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1 Einleitung 
1.1 Schizophrenie 
1.1.1 Schizophrenie - Definition 
Die Schizophrenie stellt ein in Bezug auf klinischen Verlauf und Symptomatik 
heterogenes Krankheitsbild dar, das gekennzeichnet ist durch Störungen des Denkens, 
der Wahrnehmung und der Affektivität. Als Psychose wird das Kernsyndrom der 
Erkrankung bezeichnet, das auch bei anderen Erkrankungen aus dem psychischen oder 
somatischen Formenkreis vorkommen kann und die Hauptsymptome Wahn, 
Sinnestäuschungen und Ich-Störungen beinhaltet (vgl. Häfner 2010).  
Im ICD 10 (Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter 
Gesundheitsprobleme, 10. revidierte Fassung) wird die Schizophrenie (F20.x) unter der 
Hauptgruppe F2 „Schizophrene, schizotypische und wahnhafte Störungen“ aufgeführt 
(Dilling 2010). Von 9 beschriebenen Kriterien müssen zur Diagnosestellung mindestens 
ein Symptom der Kriterien 1 bis 4 oder mindestens zwei Symptome der Kriterien 5 bis 
9 über eine Mindestdauer von einem Monat hinaus erfüllt sein. 
 
1) Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung oder –entzug, Gedankenausbreitung. 
2) Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefühl des Gemachten, deutlich bezogen 
auf Körper- oder Gliederbewegungen oder bestimmte Gedanken, Tätigkeiten 
oder Empfindungen; Wahnwahrnehmungen. 
3) Kommentierende oder dialogisierende Stimmen, die über den Patienten und sein 
Verhalten sprechen, oder andere Stimmen, die aus einem Teil des Körpers 
kommen. 
4) Anhaltender, kulturell unangemessener und völlig unrealistischer (bizarrer) 
Wahn, wie der, eine religiöse oder politische Persönlichkeit zu sein, oder 
übermenschliche Kräfte und Fähigkeiten zu besitzen (z.B. das Wetter 
kontrollieren zu können). 
5) Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalität, begleitet entweder von 
flüchtigen oder undeutlich ausgebildeten Wahngedanken ohne deutliche 
affektive Beteiligung, oder begleitet von anhaltenden überwertigen 
Ideenbildungen, täglich für Wochen oder Monate auftretend. 
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6) Gedankenabreißen oder Einschiebungen in den Gedankenfluss, was zu 
Zerfahrenheit, „Danebenreden“ oder Neologismen führt. 
7) Katatone Symptome wie Erregung, Stereotypen oder wächserne Biegsamkeit 
(Flexibilitas cerea), Negativismus, Mutismus und Stupor. 
8) „Negative“ Symptome wie auffällige Apathie, Sprachverarmung, verflachte oder 
inadäquate Affekte zumeist mit sozialem Rückzug  und verminderter sozialer 
Leistungsfähigkeit. Diese Symptome dürfen nicht durch eine Depression oder 
eine neuroleptische Medikation verursacht sein. 
9) Eine eindeutige und durchgängige Veränderung bestimmter umfassender 
Aspekte des Verhaltens der betreffenden Person, die sich in Ziellosigkeit, 
Trägheit, einer in sich selbst verlorenen Haltung und sozialem Rückzug 
manifestiert. (Bezieht sich auf Unterform der Schizophrenie, „Schizophrenia 
simplex“. Mindestdauer der Symptome hier ein Jahr). 
 
Außerdem werden im ICD 10 anhand der jeweils im Vordergrund stehenden 
Symptomatik verschiedene Unterformen der Schizophrenie differenziert (vgl. ICD 10). 
Dazu zählen die paranoide Schizophrenie, bei der Wahnvorstellungen und 
Halluzinationen im Vordergrund stehen, die hebephrene Schizophrenie, die durch 
Affekt-, Antriebs- und kognitive Störungen gekennzeichnet ist und mit einer eher 
ungünstigen Verlaufsprognose einhergeht, die katatone Schizophrenie, bei der Antriebs- 
und psychomotorische Störungen auftreten, sowie die undifferenzierte Schizophrenie.  
Häufig werden die Hauptsymptome der Schizophrenie in Symptomcluster eingeordnet. 
Zu der Gruppe der Positivsymptome; so bezeichnet, weil die dazugehörigen 
psychopathologischen Phänomene zu den normalen psychischen Vorgängen 
„hinzukommen“, gehören Wahn, Halluzinationen und Ich-Störungen. Das Auftreten 
dieser produktiven Symptomatik definiert häufig den Übergang in eine floride 
psychotische Episode. 
Als Negativsymptome werden Beeinträchtigungen vor Krankheitsbeginn intakter 
psychischer Funktionen bezeichnet, wie Affektverflachung, Konzentrationsstörungen, 
Antriebslosigkeit und psychomotorische Störungen. Diese Symptome remittieren häufig 
auch nach Abklingen einer akuten Krankheitsphase nicht vollständig. 
Weitere Symptomgruppen sind das sogenannte Desorganisationssyndrom, worunter 
man Störungen des geordneten Gedankengangs sowie von Handlungsabläufen 
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zusammenfasst, affektive Störungen, vor allem depressive Symptome, sowie kognitive 
Beeinträchtigungen, die Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Exekutivfunktionen betreffen 
und ebenfalls häufig überdauernd auftreten (Bilder et al 1985). 
1.1.2 Epidemiologie 
Die Schizophrenie stellt eine weltweit verbreitete Erkrankung mit einer Prävalenz von 
etwa 0,5 bis 1 % dar (Andreasen und Carpenter 1993). Die Punktprävalenz der 
Erkrankung liegt bei 1,4 bis 4,6 Krankheitsfällen pro 1000 Personen (Jablensky, 2000). 
Die Inzidenz wird weltweit mit 0,16 – 0,42 neuen Erkrankungsfällen pro Jahr und 1000 
Einwohnern angegeben (Jablensky et al. 1992). Männer und Frauen sind gleich häufig 
von der Erkrankung betroffen. Bei Frauen tritt die erste psychotische Episode jedoch im 
Schnitt fünf Jahre später auf als bei Männern, wobei ein zweiter, niedrigerer 
Erkrankungsgipfel nach der Menopause beobachtet werden kann. Unspezifische 
Erstsymptome der Erkrankung traten in der großen „ABC“-Studie, in der der 
Frühverlauf schizophrener Psychosen retrospektiv untersucht wurde, bei Männern 
durchschnittlich im Alter von 22,5 Jahren und bei Frauen im Alter von 25,4 Jahren auf 
(Häfner et al. 1993). Im weiteren Verlauf traten die ersten Negativsymptome im Alter 
von 24,1 Jahren (Männer) und 26,7 Jahren (Frauen), die ersten Positivsymptome mit 
26,7 (Männer) versus 30,9 Jahren (Frauen) auf.  
Die Erkrankung geht für die Betroffenen häufig, trotz deutlich verbesserter 
Behandlungsmöglichkeiten in den letzten Jahren, mit schweren Einschränkungen in der 
Lebensqualität einher. Ungefähr 5-10% der Betroffenen begehen Suizid (Palmer et al. 
2005). Psychotische Erkrankungen werden von der WHO zu den zehn weltweit 
führenden Erkrankungen bezüglich der mit ihnen verbundenen Behinderungsfolgen 
gezählt. Aufgrund dessen und wegen der enormen Erkrankungskosten, die die 
Gesamtwirtschaft belasten, wird die Bedeutsamkeit der Früherkennung zunehmend 
gesehen, da durch eine frühzeitige Intervention die Hoffnung auf eine Verbesserung der 
Verlaufsprognose besteht (Mc Glashan 1999). 
1.1.3 Der frühe Krankheitsverlauf und die Prodromalphase 
Der Beginn der Erkrankung liegt in der Regel schon deutlich vor der ersten 
Diagnosestellung, die meistens erst dann erfolgt, wenn bereits eine produktive 
psychotische Symptomatik vorliegt. Erkenntnisse über den (frühen) Krankheitsverlauf 
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wurden vor allem aus retro- und prospektiven Langzeitstudien gewonnen (Ciompi 1980, 
Häfner et al. 1993). Eine der ersten Studien, in der retrospektiv der Frühverlauf 
schizophrener Erkrankungen untersucht wurde, war die Mannheimer ABC-Studie (Age, 
Beginning and Course), in die 232 Patienten mit erster psychotischer Episode 
eingeschlossen wurden (Häfner et al. 1993). Anhand der Ergebnisse dieser Studie, 
wurde von Häfner und Kollegen eine Einteilung von Stadien, die häufig in der 
Frühphase der Erkrankung durchlaufen werden, unternommen.  
Die erste Phase, die sogenannte Prodromalphase, wurde in der ABC-Studie von 73 % 
der Stichprobenpatienten durchlaufen. Sie dauert im Schnitt fünf Jahre, beginnt mit dem 
Auftreten der ersten unspezifischen negativen und affektiven Symptome, und endet mit 
dem Auftreten des ersten positiven Symptoms. 
Die darauffolgende psychotische Vorphase dauert durchschnittlich 1,1 Jahre und ist 
meist charakterisiert durch ein Zunehmen der Positiv- oder Negativsymptomatik. 
Die Latenzphase bezeichnet den restlichen Zeitraum vom Höhepunkt der psychotischen 
Episode bis zur ersten Klinikaufnahme und dauert im Durchschnitt 0,2 Jahre. 
Die Erkrankung an einer schizophrenen Psychose beginnt jedoch nicht immer mit einer 
langjährigen Prodromalphase, sondern kann in ungefähr 27% der Fälle auch akut oder 
subakut mit dem Auftreten von Positiv- oder Negativsymptomen einsetzen. (Häfner et 
al. 1999). 
Eine längere Dauer der ersten psychotischen Episode vor Behandlungsbeginn scheint 
mit einer schlechteren Prognose für den Betroffenen einherzugehen (Malla et al. 2002, 
Marshall et al. 2005). Deshalb wurden in den letzten Jahren, vor allem im Rahmen von 
Früherkennungszentren, wie dem 1997 in Köln eröffneten Früherkennungs- und 
Therapiezentrum für psychotische Krisen (FETZ) (Schultze-Lutter et al. 2008) 
verstärkte Bemühungen unternommen, eine diagnostische Abklärung bei potentieller 
Psychosegefährdung zu gewährleisten. Durch medikamentöse und psychotherapeutische 
Interventionen bei hilfesuchenden Individuen mit erhöhtem Psychoserisiko sollen 
bereits bestehende Symptome und psychosoziale Einschränkungen behandelt werden 
sowie die Übergangsraten in die Psychose reduziert werden. Diese Maßnahmen 
erfordern jedoch die Etablierung diagnostischer Kriterien und Instrumente mit hoher 
Sensitivität und vor allem auch Spezifität für die Feststellung eines Psychose-Prodroms, 
um eine falsch-positive Risikoprädiktionen mit einer entsprechenden Problematik 
verhindern zu können. 
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1.1.4 Diagnostik des Psychose-Prodroms 
Zu den häufigsten Frühsymptomen in der Prodromalphase gehören nach der ABC-
Studie negative oder affektive Symptome wie Ruhelosigkeit, Depression, Ängstlichkeit, 
Denk- und Konzentrationsschwierigkeiten, fehlendes Selbstvertrauen, Energielosigkeit, 
Verlangsamung, Leistungsabfall, sozialer Rückzug und 
Kommunikationsschwierigkeiten (Häfner et al. 2003) Diese Symptome sind jedoch 
unspezifisch und kommen häufig auch bei ansonsten psychisch unauffälligen jungen 
Erwachsenen sowie bei anderen psychischen Erkrankungen, zum Beispiel bei 
Depressionen vor. 
Ein erster Versuch, die Diagnose eines Psychose-Prodroms zu operationalisieren, 
erfolgte 1987 im DSM-III.R durch die Beschreibung von neun, hauptsächlich durch 
Fremdbeobachtung feststellbaren Symptomen. Da sich in anschließenden Studien 
jedoch eine niedrige Reliabilität und Validität der aufgestellten Kriterien sowie eine 
hohe Prävalenz auch bei psychisch unauffälligen Individuen zeigte, erfolgte keine 
erneute Aufnahme der Prodromal-Kriterien ins DSM-IV. (Jackson et al. 1995). 
1994 erfolgte die Gründung des weltweit ersten Früherkennungs- und 
Interventionszentrums für Menschen mit erhöhtem Psychoserisiko in Melbourne 
(Personal Assessment and Crisis Evaluation (PACE)-Klinik (Yung et al. 1996). Dort 
entwickelte die Arbeitsgruppe um Patrick Mc Gorry die sogenannten Ultra-High-Risk 
(UHR)-Kriterien, die heute das international meist verwendete Hilfsmittel zur 
Diagnostik von Psychose-Prodromen darstellen (Phillips et al. 2000).  
Die UHR-Kriterien setzen sich aus einer Kombination verschiedener Symptom-
Untergruppen zusammen. Unter der Gruppe der transienten psychotischen Symptome 
(Brief Limited Intermittent Psychotic Syndroms, BLIPS), werden produktive Symptome 
wie Wahnideen, Halluzinationen oder formale Denkstörungen zusammengefasst, die 
jedoch spontan remittieren und maximal eine Woche lang andauern. Die Gruppe der 
attenuierten psychotischen Symptome (APS) beinhaltet Symptome wie das Vorliegen 
von Beziehungsideen, eigentümliche Vorstellungen oder magisches Denken, 
ungewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse, eine eigenartige Denk-oder Sprechweise 
sowie paranoide Ideen. Darin spiegeln sich teilweise die DSM-IV-Merkmale der 
schizotypischen Persönlichkeitsstörung sowie das verworfene Prodromalkonzept des 
DSM-III R wieder. 
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Die dritte Untergruppe der UHR-Kriterien beinhaltet auf Forschungsbefunden 
basierende Risikofaktoren für das Auftreten einer Psychose und wird bezeichnet als 
State-Trait-Kriterium. Dazu gehören das Auftreten schizophrener Erkrankungen in der 
Familie, das Vorliegen einer schizotypischen Persönlichkeitsstörung beim Betroffenen 
sowie das Auftreten unspezifischer psychischer Beschwerden, einhergehend mit einer 
Verschlechterung des globalen Funktionsniveaus. 
Zur Erfassung der ersten beiden Untergruppen der UHR-Kriterien wird das „Structured 
Interview for Prodromal Syndroms“ (SIPS) durchgeführt, in dem Fragen zu fünf 
Symptomkategorien gestellt werden. Anschließend wird eine Schweregradbeurteilung 
der vorhandenen Symptome (Grad 0-6) auf einer Bewertungsskala („Scale of Prodromal 
Symptomes“ (SOPS)) für jede Kategorie durch den Untersucher vorgenommen. 
 
Positivsymptome des SIPS: 
 P1: Ungewöhnliche Denkinhalte / wahnhafte Ideen 
 P2: Misstrauen / Verfolgungsideen 
 P3: Größenideen 
 P4: Abweichungen in der Wahrnehmung / Halluzinationen 
 P5: Konzeptuelle Desorganisation 
 
Je nach Ausprägungsgrad der Positivsymptome kann anschließend beurteilt werden, ob 
die Kriterien für das Vorliegen eines kurzen intermittierenden psychotischen Syndroms 
(BLIPS) und/oder eines attenuierten Positivsyndroms (APS) erfüllt sind. 
Die UHR-Kriterien zeigen eine hohe Vorhersagegüte mit einer beobachteten 
Übergangsrate von 38 Prozent innerhalb eines Zeitraumes von 12 Monaten bei 
unbehandelten Patienten, auf die die Kriterien zutrafen (Klosterkötter et al.2008).  
Ein weiteres Instrument zur Früherkennung stellt das Basissymptomkonzept dar, das in 
den 1960er Jahren von Gerd Huber (Huber 1986) 19 anhand (retrospektiver) Berichte 
von Betroffenen entwickelt und anschließend in der Bonner Skala zur Beurteilung von 
Basissymptomen, heute weiterentwickelt zum „Schizophrenia Proneness Instrument“ 
(SPIA), operationalisiert wurde (Schultze-Lutter et al. 2007).  
Bei den Basissymptomen handelt es sich um subklinische, hauptsächlich subjektiv 
wahrgenommene Defizite in mehreren Domänen, die dem Ausbruch einer Psychose um 
Monate bis mehrere Jahre vorausgehen können und im Krankheitsverlauf weiterhin 
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vorhanden sind. Bei einer prospektiven Untersuchung des Frühverlaufs von Psychosen 
in der Cologne Early Recognition (CER)-Studie zeigten sich hohe Übergangsraten von 
78 Prozent innerhalb von durchschnittlich 5,6 Jahren bei Vorliegen mindestens eines 
Basissymptoms (Klosterkötter et al. 2001). Unter dem Hochrisikokriterium Kognitive 
Störungen (engl.: cognitive disturbances, COGDIS) werden neun Basissymptome mit 
hoher Spezifität sowie einer hohen prädiktiven Stärke hinsichtlich des Übergangs in 
eine psychotische Erkrankung, subsummiert. 
 
Prädiktive Basissymptome (COGDIS): 
 B1: Unfähigkeit, die Aufmerksamkeit zu verteilen 
 C2: Interferenz emotional neutraler Gedanken 
 D3: Gedankenjagen, -drängen 
 C3: Gedankenblockaden 
 C4: Störungen der rezeptiven Sprache 
 C5: Störungen der expressiven Sprache 
 O3: Störung der Symbolerfassung, Konkretismus 
 D4: Eigenbeziehungstendenz 
 O7: Fesselung, Bannung durch optische Wahrnehmungsdetails 
 
Das Vorliegen mindestens zweier dieser Symptome (definiert durch einen SPIA-Score 
größer/gleich 3 während der letzten drei Monate sowie erstes Auftreten vor 12 
Monaten) geht mit einem deutlich erhöhten Übergangsrisiko in die Psychose von bis zu 
23,9 % nach einem Jahr und 46,3% nach zwei Jahren einher (Schultze-Lutter et al. 
2007). 
In der prospektiven „European Prediction of Psychosis-Study“ (EPOS) zeigte sich, dass 
eine kombinierte Anwendung der UHR-Kriterien und der COGDIS-Basissymptom-
Kriterien die höchste Sensitivität in der Prädiktion psychotischer Erkrankungen aufwies 
(Ruhrmann et al. 2010). Die Basissymptome eignen sich eher um eine frühe 
Prodromalphase festzustellen, während die UHR-Kriterien als Hochrisikokriterien für 
die Diagnose einer späten Prodromalphase kurz vor Übergang in die Psychose benutzt 
werden (Klosterkötter et al. 2008). 
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1.2 Soziale Kognition 
1.2.1 Definition und Bestandteile 
Unter sozialer Kognition versteht man die Fähigkeit, die Stimmung anderer Personen zu 
erfassen und so deren Verhalten zu verstehen. Dazu ist vor allem die adäquate 
Wahrnehmung und kognitive Verarbeitung sozialer Stimuli aus der Umgebung 
erforderlich (Koelkebeck et al. 2008). Soziale Kognition ist maßgeblich wichtig für das 
Gelingen zwischenmenschlicher Interaktionen und beinhaltet das Erkennen und 
Interpretieren von Emotionen in Gesichtsausdrücken, Körperhaltung und 
Sprachmelodie, das Reflektieren eigener Emotionen und Absichten sowie das 
Vergegenwärtigen von Intentionen, Gedanken und Gefühlen anderer Menschen 
(Adolphs 2001). Insbesondere die emotionale Wahrnehmung, vor allem in Form des 
Erkennens beziehungsweise richtigen Einordnens emotionaler Gesichtsausdrücke bei 
anderen Menschen stellt einen grundlegenden Bestandteil nonverbaler Kommunikation 
dar. 
Unter Empathie versteht man die Fähigkeit, den emotionalen Zustand einer anderen 
Person nachempfinden und teilen zu können bei intakten Fähigkeiten zur Eigen-Fremd-
Diskrimination. Unterschieden werden können kognitive Komponenten der Empathie, 
wie die Fähigkeit zur Perspektivübernahme, welche einen eher intellektuellen Prozess 
darstellen, und affektive Komponenten, wie Hilfsbereitschaft und emotionale 
Reaktionsbereitschaft, was ein Mitfühlen der in einer bestimmten Situation 
empfundenen Emotionen der anderen Person erfordert (Leibetseder et al. 2007). Neuere 
Empathiemodelle umfassen meist eine Integration beider Konzepte (Decety and Jackson 
2004). 
1.2.2 Schizophrenie und Emotionserkennung 
An einer Schizophrenie erkrankte Individuen zeigen Defizite in der Identifikation und 
Diskriminierung emotionaler Gesichtsausdrücke (Schneider et al. 1995, Addington et al. 
1998, Kohler et al. 2000, Hooker et al. 2002, Schneider et al. 2006, Hofer et al.2010, 
Kohler et al. 2010). Diese Defizite scheinen über den Krankheitsverlauf stabil zu sein 
(Wölwer et al 1996), bestehen bereits bei der ersten psychotischen Episode (Edwards et 
al. 2001, Herbener et al. 2005) und sind durch neuroleptische Medikation nicht oder nur 
wenig beeinflussbar (Herbener et al. 2005, Penn et al. 2009). Ob es sich dabei wirklich 
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um eine spezifische Beeinträchtigung in der Wahrnehmung des emotionalen 
Ausdruckes eines Gesichts oder um eine allgemeine Störung bei der 
Gesichtsverarbeitung handelt, ist jedoch umstritten. Stärkere Beeinträchtigungen bei 
Aufgaben zur Benennung und Diskriminierung von emotionalen Gesichtsausdrücken 
als bei Aufgaben zu anderen Domänen der Gesichtsverarbeitung, wie der 
Wiedererkennung bekannter Gesichter sowie der Bestimmung des Alters einer Person 
anhand ihres Gesichtes sprechen für ein spezifisches Defizit (Schneider et al. 2006). Die 
Schwierigkeiten bei der Emotionserkennung könnten darauf zurückzuführen sein, dass 
schizophrene Patienten Gesichtsmerkmalen, die bedeutsam sind für den Ausdruck von 
Gefühlszuständen, wie Augen und Mund, beim visuellen Scannen von Gesichtern zu 
wenig Aufmerksamkeit schenken (Loughland et al. 2002). In Studien mit bildgebenden 
Verfahren ergaben sich Hinweise auf eine verminderte Aktivierung bestimmter 
zerebraler Regionen bei dieser Patientengruppe während der Bearbeitung von 
emotionalen Diskriminierungsaufgaben (Gur et al. 2002, Habel et al. 2010). 
Andere Arbeitsgruppen fanden jedoch vergleichbare Defizite in mehreren Bereichen der 
Gesichtswahrnehmung und deuteten dies als Korrelat einer generellen Beeinträchtigung 
in der Prozessierung von Gesichtern (Kerr et al. 1993; Sachs et al. 2004).  
Einige Befunde deuten auf ein größeres Defizit bei der Entschlüsselung negativer 
emotionaler Gesichtsausdrücke hin (Edwards et al. 2001, Kohler et al. 2003, Leppänen 
et al. 2003, Turetsky et al. 2007).). Von der Arbeitsgruppe um Johnston wurde jedoch 
postuliert, dass dies weniger Ausdruck eines spezifischen Defizits gegenüber negativen 
Emotionen ist, sondern eher die auch in anderen neurokognitiven Domänen gefundenen 
Defizite bei Schizophreniepatienten wiederspiegelt, da negative Emotionen generell 
schwieriger zu differenzieren seien als positive Gesichtsausdrücke (Johnston et al. 2001 
und 2006). In einer Studie wurde sogar eine stärkere Beeinträchtigung in der Erkennung 
fröhlicher Gesichtsausdrücke gegenüber traurigen und geängstigten Gesichtsausdrücken 
gefunden (Tsoi et al. 2008).  
Wie wichtig die soziale Kognition auch prognostisch für die Lebensqualität von an 
Schizophrenie erkrankten Menschen ist, zeigen Studien, in denen eine Korrelation von 
Defiziten in der Emotionserkennung mit einem schlechteren psychosozialen Outcome 
bei klinisch remittierten Patienten vor allem in Bezug auf das Funktionieren im 
Arbeitsalltag und auf das gesellschaftliche Leben gefunden wurden (Kee et al 2003, 
Meyer und Kurtz 2009). 
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1.2.3 Psychosenahe Prodromalzustände und Emotionserkennung 
Einschränkungen im sozialen Funktionsniveau bereits vor dem Beginn der ersten 
psychotischen Episode deuten darauf hin, dass Defizite in der sozialen Kognition schon 
in der Prodromalphase einer psychotischen Erkrankung vorliegen können (Addington et 
al. 2008). Die Emotionserkennung als ein wichtiger Aspekt dieses Konzepts wurde 
bisher nur in wenigen Studien mit Individuen mit erhöhtem Psychoserisiko untersucht.  
In einer Studie wurden bereits in der Prodromalphase auftretende Defizite in der 
Emotionsidentifikation gefunden, die in ihrem Ausmaß intermediär zwischen den 
Leistungen in einer gesunden und denen in einer schizophrenen Vergleichsgruppe 
waren (Addington et al. 2008). Pinkham et al. fanden hingegen zwar 
Beeinträchtigungen in sozialen Fähigkeiten, jedoch keine Defizite bei der 
Emotionsidentifikation bei Probanden, die Kriterien für ein erhöhtes Psychoserisiko 
erfüllten (Pinkham et al. 2007). Ergebnisse einer fMRT-Studie, in der bei Individuen 
mit klinisch erhöhtem Psychoserisiko zwar kein Leistungsunterschied bei einer 
Emotionsdiskriminationsaufgabe, jedoch während der Bearbeitung dieser Aufgabe ein 
von der Vergleichsgruppe deutlich abweichendes zerebrales Aktivierungsmuster 
gefunden wurde, deuten jedoch ebenfalls darauf hin, dass bereits  bei Erfüllen 
bestimmter Hochrisikokriterien Abweichungen, beziehungsweise beginnende zerebrale 
Auffälligkeiten in der Emotionsprozessierung vorliegen (Seifert et al. 2008).  
Amminger und Kollegen fanden Hinweise auf ein spezifisches Defizit für die 
Erkennung bestimmter Emotionen bei erhöhtem Psychoserisiko. Im Rahmen einer 
Studie dieser Arbeitsgruppe, in die eine große Gruppe von Individuen, die Kriterien für 
das Vorliegen eines Psychose-Prodrom erfüllten, eine gesunde Vergleichsgruppe und 
eine Gruppe mit Patienten mit erstmanifestierter Psychose eingeschlossen wurden, 
fanden sich sowohl in der Hochrisiko- als auch in der Psychose-
Erstmanifestationsgruppe schlechtere Leistungen bei der Erkennung trauriger und 
ängstlicher Gesichtsausdrücke. Bei der Identifikation von Überraschung, Zorn und von 
neutralen Gesichtsausdrücken zeigten sich hingegen keine Unterschiede zwischen der 
Kontroll- und den beiden anderen Gruppen. Es wurden keine  positiven Emotionen in 
der Studie verwendet. 
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Auffälligkeiten bei der Emotionserkennung wurden auch bei Personen mit einer 
positiven Familienanamnese für schizophrene Erkrankungen gefunden (Eack et al. 
2010). 
1.3 Olfaktorik und Priming 
1.3.1 Multisensorische Integration beim Erkennen emotionaler 
Gesichtsausdrücke 
Unter multisensorischer Integration versteht man die Integration verschiedener 
Sinneseindrücke, wodurch eine kohärente Wahrnehmung der Umwelt ermöglicht wird. 
In Studien mit gesunden Probanden konnte gezeigt werden, dass das Erkennen 
emotionaler Zustände durch die Einbeziehung zusätzlicher Hinweisreize aus der 
Umgebung erleichtert und beschleunigt werden kann (de Gelder und Vroomen 2000). 
Diese zusätzlichen Informationen liegen häufig nicht nur in visueller, sondern auch in 
Form anderer Sinneseindrücke, wie Geräuschen, Gerüchen oder taktilen Reizen, vor. 
Dabei scheinen vor allem in Bezug auf die Indexemotion kongruente Stimuli die 
Verarbeitung und das richtige Einordnen derselben zu erleichtern (Collignan et al 2008). 
So kann beispielsweise der Ausdruck von Ekel gekoppelt mit einem Würgegeräusch 
noch unmissverständlicher erkannt werden. Diese Prozesse der Integration 
verschiedener Sinnesmodalitäten verlaufen weitgehend unbewusst, wie in Studien, in 
denen die Probanden durch andere Aufgaben in ihrer Aufmerksamkeit von den 
verschiedenen Stimuli abgelenkt wurden, gezeigt werden konnte (de Gelder und 
Vroomen 2000). 
Im Rahmen der Studien, in denen die Beeinflussung der Emotionswahrnehmung durch 
die gleichzeitige Darbietung unterschiedlicher sensorischer Stimuli genauer untersucht 
wurde, wurden häufig akustische und visuelle Stimuli kombiniert. So wurden zum 
Beispiel emotionale Gesichtsausdrücke mit in Bezug auf Tonfall oder Inhalt emotional 
valenten Sprachelementen oder Geräuschen gekoppelt dargeboten. Der Priming-Effekt 
einer weiteren sensorischen Informationsquelle im Sinne einer erleichterten 
Emotionserkennung erfolgt dabei automatisch und erfordert keine Ausrichtung der 
Aufmerksamkeit auf den zusätzlichen Stimulus. Der Einfluss der weiteren sensorischen 
Informationsquelle besteht im Gegenteil sogar dann, wenn die Aufmerksamkeit bewusst 
auf eine andere Aufgabe gelenkt wird (Vroomen et al. 2001). Generell kommt der 
bahnende Effekt hinsichtlich einer erleichterten Emotionserkennung vor allem dann 
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zum Tragen, wenn die Information durch einen isolierten sensorischen Stimulus 
emotional nicht eindeutig oder nur schwach ausgeprägt ist (Stein und Meredith 1993).  
Dabei fand die niederländische Arbeitsgruppe um de Gelder Hinweise darauf, dass 
Schizophrene im Hinblick auf die Emotionserkennungsleistung weit weniger von 
kombinierter audiovisueller Stimulation profitieren als gesunde Probanden. In den 
untersuchten Patientengruppen führte außerdem eine gezielte Ausrichtung der 
Aufmerksamkeit auf den akustische Stimulus zu keinem Effekt auf die Erkennung 
emotionaler Gesichtsausdrücke, wohingegen umgekehrt der visuelle Stimulus einen 
starken Einfluss auf die Zuordnung von emotionaler Valenz zu einem akustischen 
Stimulus hatte. Dies wurde als Hinweis auf eine bei Schizophrenen vorliegende 
Dominanz des visuellen Stimulus bei der Verarbeitung und Integration sensorischer 
Stimuli bezüglich ihres Emotionsgehaltes gewertet (de Gelder et al. 2005).  
Diese Dominanz visueller Stimuli bei der Emotionswahrnehmung scheint grundsätzlich 
auch bei Gesunden vorzuliegen. So zeigte sich in einer Studie zur audiovisuellen 
Integration mit gesunden Probanden, dass auch diese bei der Darbietung von 
hinsichtlich des Emotionsgehaltes inkongruenten Stimuli eher anhand des visuellen 
Stimulus entschieden. Dies änderte sich jedoch bei herabgesetzter Reliabilität des 
visuellen Stimulus hinsichtlich seines emotionalen Gehaltes. Dann wurde die 
Entscheidung eher anhand des auditorischen Stimulus getroffen, was darauf hindeutet, 
dass die visuelle Dominanz nicht generell vorhanden ist, sondern die 
Informationsgewinnung flexibel und situationsabhängig erfolgt (Collignon et al. 2008). 
1.3.2 1.3.2 Gerüche als bahnende Reize 
Olfaktorische Stimuli eignen sich aus mehreren Gründen, die im Folgenden aufgeführt 
werden, als affektive Bahnungsreize. 
Die Riechbahn gehört entwicklungsgeschichtlich zu den ältesten Sinnessystemen des 
Menschen. Die zum olfaktorischen Kortex gehörigen Hirnareale weisen enge 
Verknüpfungen mit dem limbischen System auf, das der Emotionswahrnehmung und -
verarbeitung dient (Albrecht und Wiesmann 2006, Review von Moberg et al. 1999). Da 
die Anatomie des olfaktorischen Systems sowie die zerebrale Verarbeitung 
olfaktorischer Reize gut erforscht sind, bietet sich für Studien zur Untersuchung der 
zerebralen Emotionsverarbeitung unter Verwendung bildgebender Verfahren eine 
Stimulation durch affektiv valente Gerüche an. Dass die Geruchsinformationen aus dem 
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Bulbus olfactorius, dem primären olfaktorischen Kortex, direkt über wenige Synapsen 
an die übergeordneten Kortexareale übermittelt werden, stellt einen wichtigen 
Unterschied zu anderen Sinnessystemen dar, bei denen Informationen zunächst über den 
Thalamus gefiltert werden, bevor sie an den Kortex weitergeleitet werden (Moberg et al. 
1999). Das olfaktorische System stellt somit das Sinnessystem dar, welches auf 
kürzestem Weg direkten Einfluss auf emotionale Prozesse hat.  
Der Einfluss von Gerüchen auf Stimmung und Kognition ist sowohl anhand der 
subjektiven Bewertung der Geruchseffekte durch Probanden als auch durch die 
Messung physiologischer Parameter feststellbar. Die Arbeitsgruppe um Alaoui-Ismaili 
zeigte, dass Gerüche geeignet sind, der subjektiven Wahrnehmung zugängliche 
Emotionen hervorzurufen, und dass darüber hinaus während der Geruchsdarbietung 
entsprechende, zur angegebenen Stimmung kongruente Veränderungen von Parametern 
des autonomen Nervensystems, wie ansteigende Herz- oder Atemfrequenzen sowie 
Veränderungen der Hauttemperatur auftreten. Diese Übereinstimmung zwischen 
unbewusster physiologischer Reaktion und bewusster Wahrnehmung einer erzeugten 
Emotion zeigte sich vor allem für den in der Studie verwendeten Vanille-Geruch, der 
von den Probanden als angenehm bewertete wurde und bei ihnen Freude und in 
geringerem Ausmaß auch Überraschung hervorrief (Alaoui-Ismaili et al. 1997). 
In PET-Studien konnte während der Präsentation subjektiv als angenehm oder 
unangenehm bewerteter Gerüche eine Zunahme des regionalen Blutflusses in 
verschiedenen Arealen des limbischen Systems nachgewiesen werden. Bemerkenswert 
war vor allem eine bilaterale Zunahme des Blutflusses im Bereich der Amygdala, die 
während der Stimulation mit anderen sensorischen Stimuli nicht beobachtet werden 
konnte (Zald et al. 1997, Royet et al. 2000). 
Nach entsprechenden Befunden bei Tieren konnte Chu 2007 zeigen, dass Gerüche auch 
zur klassischen Konditionierung von Menschen geeignet sind und einen Einfluss auf 
kognitive Leistungen haben. So zeigten Schulkinder bessere Leistungen, wenn eine zu 
lösende Aufgabe mit einem Geruch, in dessen Präsenz vorher ein Erfolgserlebnis erzielt 
worden war, gekoppelt wurde (Chu 2007). Die Arbeitsgruppe um Schneider fand einen 
Einfluss von Gerüchen auf Leistungen des Arbeitsgedächtnisses nicht nur bei gesunden 
Probanden, sondern auch bei Patienten, die an einer Schizophrenie erkrankt waren, trotz 
der  Beeinträchtigungen dieses Patientenkollektivs in verschiedenen Domänen der 
olfaktorischen Wahrnehmung (Schneider et al. 2006).  
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Dennoch gibt es bisher wenige Priming-Studien, in denen Gerüche als affektiv valente 
Stimuli benutzt wurden. In einer Studie wurde der Primingeffekt von Gerüchen auf die 
Kategorisierung von affektiv getönten Wörtern untersucht. Dabei führte die Präsentation 
eines angenehmen oder unangenehmen Geruchs vor der Präsentation eines in seinem 
affektiven Inhalt kongruenten Begriffs zu beschleunigten Reaktionszeiten bei der 
Kategorisierung dieses Begriffs bezüglich seines emotionalen Gehalts (Hermans et al. 
1998). Leppänen et al. kombinierten zum ersten Mal die Präsentation von Gerüchen mit 
emotionalen Gesichtsausdrücken und fanden dabei vor allem eine beschleunigte 
Erkennung fröhlicher Gesichtsausdrücke nach Stimulation mit einem angenehmen 
Geruch (Leppänen et al. 2003). In einer von Seubert et al. 2010 durchgeführten Studie, 
bei der die Effekte von emotional valenten Gerüche auf die Emotionswahrnehmung in 
Gesichtsausdrücken zwischen einer Gruppe von Schizophreniepatienten und einer 
gesunden Vergleichsgruppe untersucht wurden, führte die Geruchsstimulation in beiden 
Gruppen, aber deutlicher ausgeprägt in der Vergleichsgruppe, zu einer erleichterten 
Erkennung von Ekel (Seubert et al. 2010).  
1.3.3 Olfaktorische Befunde bei Patienten mit schizophrener Psychose 
Dass an einer Schizophrenie erkrankte Menschen Auffälligkeiten und Defizite in 
verschiedenen Domänen der Geruchswahrnehmung und -prozessierung aufweisen, 
wurde in einer Reihe von Studien festgestellt. Das Riechvermögen von Patienten mit 
schizophrener Psychose ist in den letzten Jahren auf zunehmendes Interesse seitens der 
Forschung gestoßen. Wie bereits dargestellt, bestehen auf zerebraler Ebene 
morphologisch und funktionell enge Verknüpfungen zwischen limbischen und 
olfaktorischen Strukturen. , aus funktionellen und morphologischen Abweichungen im 
olfaktorischen System Rückschlüsse auf ein mögliches neuropathologisches Korrelat 
der Erkrankung ziehen zu können.  
Schizophreniepatienten weisen Defizite bei der Identifikation verschiedener Gerüche 
auf (Serby et al. 1990, Kopala et al. 1995, Hudry et al. 2002, Rupp et al. 2005). Dieser 
Befund zeigt sich konstant auch bei uninasaler olfaktorischer Stimulation und 
unabhängig davon, über welches Nasenloch diese erfolgt (Roalf et al. 2006). 
Beeinträchtigungen liegen dabei schon bei der Identifikation von alltäglichen Gerüchen 
vor; beinhalten aber auch eine herabgesetzte Sensitivität bei der Wahrnehmung und 
Diskriminierung von künstlichen Duftstoffen (Rupp et al. 2005a).  
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Außerdem wird postuliert, dass an einer schizophrenen Psychose Erkrankte eine höhere 
Geruchwahrnehmungsschwelle, also eine herabgesetzte Fähigkeit, auch niedrige 
Konzentrationen von Geruchsstoffen wahrzunehmen, aufweisen (Serby et al. 1990, 
Roalf et al. 2006). Die dem widersprechenden Ergebnisse einer Studie, die auf eine 
erhöhte Sensitivität von psychotischen Patienten gegenüber dem Pheromon 5 Alpha-16-
androsten-3-on hinwiesen (Bradley 1984), konnten in späteren Untersuchungen nicht 
repliziert werden.  
Unterschiede zeigen sich auch bei der subjektiven Bewertung von Gerüchen. In einer 
Studie von Moberg und Kollegen bewerteten männliche Schizophreniepatienten einen 
angenehmen Geruch weniger positiv, obwohl sie sich in der subjektiven 
Intensitätswahrnehmung nicht von einer gesunden Vergleichsgruppe unterschieden. Da 
eine deutliche Korrelation mit Symptomen der Anhedonie bei den Betroffenen bestand, 
wurden die Ergebnisse von der Forschungsgruppe als ein mögliches neurales Substrat 
dieser, bei an einer schizophrenen Psychose erkrankten Patienten häufig auftretenden 
emotionalen Störung, gedeutet (Moberg et al. 2003). 
Die Arbeitsgruppe um Rupp fand bei an einer Schizophrenie erkrankten Patienten eine 
Verknüpfung von morphologischen Auffälligkeiten in Form bilateral reduzierter 
Hippocampus-Volumina mit herabgesetzten Fähigkeiten bei der Unterscheidung 
verschiedener Gerüche. Außerdem bestätigten sich Defizite in anderen olfaktorischen 
Domänen wie eine herabgesetzte Reizschwelle, Schwierigkeiten bei der Identifikation 
von Gerüchen sowie eine herabgesetzte hedonische Bewertung derselben (Rupp et al. 
2005b). 
Faktoren wie neuroleptische Medikation, Rauchen, kognitive Defizite und 
Krankheitsschweregrad scheinen keinen Einfluss auf die gestörte Geruchswahrnehmung 
und -prozessierung zu haben. (Martzke et al. 1997). 
1.3.4 Olfaktorische Untersuchungen bei Psychose-Hochrisiko 
Individuen, die Kriterien für ein erhöhtes Psychoserisiko erfüllen, zeigen in den 
gängigen neuropsychologischen Testverfahren häufig Leistungen, die zwar zwischen 
denen gesunder Probanden und denen von Patienten mit Erstdiagnose einer manifesten 
Psychose liegen, jedoch insgesamt noch nicht auffällig sind, und somit zu 
diagnostischen Zwecken nicht genutzt werden können. Es gibt jedoch Hinweise auf 
Defizite in umschriebenen kognitiven Leistungen, die schon vor Beginn des ersten 
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psychotischen Schubs vorliegen und somit als Indikatoren für ein erhöhtes Risiko 
bezüglich eines Übergangs in eine Psychose geeignet sein könnten. Als prädiktive 
Faktoren wurden neben Auffälligkeiten im Arbeitsgedächtnis auch schlechtere 
Geruchsidentifikationsleistungen diskutiert (Review von Brewer et al. 2005). Dennoch 
liegen bisher nur wenige Studien zu olfaktorischen Defiziten bei Probanden, die 
Kriterien für das Vorliegen eines Prodromalstadiums einer Psychose erfüllen vor.  
Untersuchungen an nicht erkrankten Verwandten von  Patienten mit schizophrener 
Psychose können Aufschluss darüber geben, ob die bei Patienten beobachteten 
Auffälligkeiten genetisch determiniert sind. Aufbauend auf ihren Befund konkordanter 
olfaktorischer Defizite bei an einer Schizophrenie erkrankten Patienten und ihren nicht 
erkrankten eineiigen Zwillingen (Kopala et al. 1998), führte die Arbeitsgruppe um 
Kopala (Kopala et al. 2001) eine Studie durch, in der die olfaktorische Leistung von 
Schizophreniepatienten, ihren erstgradigen Angehörigen und gesunden 
Vergleichsprobanden verglichen wurden. Dabei schnitten genetisch belastete 
Familienmitglieder bei der Identifikation von Gerüchen zwar besser ab als die Patienten 
selbst, jedoch signifikant schlechter als die Vergleichsgruppe. Eine andere 
Arbeitsgruppe fand ebenfalls Defizite in der Geruchsidentifikation bei Probanden mit 
einem erhöhten genetischen Risiko für die Erkrankung an einer schizophrenen 
Psychose; jedoch im Gegensatz zu einer Gruppe von ebenfalls untersuchten, an einer 
Schizophrenie erkrankten Patienten keine erhöhte Geruchswahrnehmungsschwelle. 
Dabei konnte wiederum kein Einfluss von Alter, Geschlecht oder Rauchgewohnheiten 
nachgewiesen werden (Roalf et al. 2006). Beide Studien unterstützen die Hypothese, 
dass olfaktorische Defizite einen genetischen Marker für eine erhöhte Vulnerabilität, an 
einer Schizophrenie zu erkranken, darstellen könnten. 
Reduzierte Fähigkeiten in der Identifikation von Gerüchen wurden auch bei Probanden 
mit schizotyper Persönlichkeitsstörung gefunden, die ein erhöhtes Risiko darstellt, an 
einer manifesten Psychose zu erkranken. (Park et al. 1997). 
Brewer et al. konnten 2001 in einer Studie mit größtenteils unmedizierten Patienten mit 
erster psychotischer Episode zeigen, dass Defizite in der Geruchsidentifikation schon 
früh im Krankheitsverlauf vorhanden sind und unabhängig von Geschlecht, IQ, 
Rauchverhalten und Cannabis-Abusus auftreten. Bei einer Reevaluation nach 6 
Monaten im Rahmen dieser Studie zeigten sich die Ergebnisse im 
Geruchsidentifikationstest konstant. Es schien somit kein Einfluss von zwischenzeitlich 
erhaltener Medikation, dem Vorhandensein einer Positivsymptomatik und dem 
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jeweiligen Psychosesubtyp auf das Riechvermögen zu bestehen. Zu beiden 
Messzeitpunkten bestand jedoch eine Assoziation der Defizite im Riechvermögen mit 
dem Vorliegen einer Negativsymptomatik bei den Betroffenen (Brewer et al. 2001). 
In einer späteren Studie fand die gleiche Arbeitsgruppe, dass Defizite in der 
Geruchsidentifikationsleistung in einer Hochrisikokohorte prädiktiv für den Übergang 
in einer Schizophrenie oder eine schizophreniforme Psychose waren (Brewer et al. 
2003). 
1.4 Fragestellung 
1.4.1 Theoretischer Hintergrund und Hinführung zur Fragestellung 
Die Ergebnisse vieler Studien deuten darauf hin, dass schizophrene Patienten 
Beeinträchtigungen in der Fähigkeit, Emotionen im Gesicht ihres Gegenübers 
wahrzunehmen und richtig zuzuordnen, aufweisen. Bei Individuen, die bestimmte 
Kriterien für das Vorliegen eines erhöhten Psychoserisikos erfüllen, wurden in den 
wenigen vorhandenen Studien mit dieser Probandengruppe ähnliche, aber geringer 
ausgeprägte Defizite gefunden. 
Auch bezüglich der Integration verschiedener  Sinnesreize mit emotionalem Gehalt 
zeigen an einer Schizophrenie erkrankte Patienten Defizite. Bei gesunden Probanden 
führt die Koppelung zweier Sinnesreize, die bezüglich ihrer emotionalen Valenz 
übereinstimmen, aber unterschiedliche Wahrnehmungssysteme ansprechen, zu einer 
erleichterten Erkennung der Indexemotion. Die Erkrankung an einer schizophrenen 
Psychose geht häufig mit Beeinträchtigungen bei der gleichzeitigen Verarbeitung 
mehrerer Sinnesreize einher, was dazu führt, dass kein beziehungsweise weniger 
Informationsgewinn aus der Darbietung unterschiedlicher Sinnesinformationen gezogen 
werden kann. Dies ist jedoch maßgeblich für eine intakte soziale Kognition, da auch in 
der alltäglichen Umwelt zum Verständnis des affektiven Zustands einer anderen Person 
Informationen aus der Mimik, Gestik und der Stimme, also optische und akustische 
Wahrnehmungen, erfasst und bewertet werden müssen. 
2010 führten Seubert und Kollegen eine Studie zu olfaktorisch-visuellen Interaktionen 
bei der Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdrücke mit 24 an einer schizophrenen 
Psychose erkrankten Patienten und einer gleich großen Vergleichsgruppe mit gesunden 
Probanden durch (Seubert et al. 2010). Dabei zeigte sich, dass die gesunden Probanden 
bei der Erkennung von geekelten Gesichtsausdrücken von der zusätzlichen Darbietung 
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sowohl eines unangenehmen als auch eines angenehmen Geruches profitierten. Die 
Schizophrenie-Patienten benötigten insgesamt längere Reaktionszeiten und trafen 
häufiger falsche Zuordnungen bei der Kategorisierung der emotionalen 
Gesichtsausdrücke. Trotz der bei an einer Schizophrenie erkrankten Patienten 
beschriebenen olfaktorischen Defizite zeigten sich jedoch auch in dieser Gruppe Effekte 
der Gerüche auf die Gesichtserkennung. Dabei führte der als angenehm empfundene 
Vanillegeruch, wie in der gesunden Vergleichsgruppe, zu einer verbesserten Erkennung 
von Ekel im Gesichtsausdruck, während der Schwefelgeruch keinen Einfluss auf die 
Emotionserkennung hatte.  
  
1.4.2 Fragestellung 
In unserer Studie wurden die Fähigkeiten der Emotionsdiskrimination in 
Gesichtsausdrücken sowie der Beeinflussung dieser Fähigkeiten durch die Stimulation 
mit emotional valenten Gerüchen zwischen einer Gruppe von Individuen, die bestimmte 
Kriterien für das Vorliegen eines erhöhten Psychoserisikos erfüllten, sowie einer 
Vergleichsgruppe verglichen. Dabei wurde die gleiche Emotionsidentifikationsaufgabe 
sowie dieselben Geruchsstimuli wie in der oben beschriebenen Studie von Seubert et al. 
2010 verwendet. Ziel war es, herauszufinden, inwiefern Defizite in der 
Emotionserkennung bereits bei Erfüllen von bestimmten Kriterien für ein erhöhtes 
Psychoserisiko vorliegen. Auch sollte untersucht werden, ob diese Probandengruppe 
möglicherweise mehr von der Geruchsstimulation profitiert als schizophrene Patienten. 
Dies wäre zu erwarten, wenn man annimmt, dass die bei an einer Schizophrenie 
erkrankten Patienten postulierten Defizite in der multisensorischen Integration 
verschiedener Stimuli bei Vorliegen eines Risikoprofils für die Entwicklung einer 
Psychose noch nicht voll ausgeprägt sind. Es wurden drei Hypothesen aufgestellt, deren 
Zutreffen in unserer Studie überprüft werden sollte. 
1.4.1 Hypothesen 
Hypothese 1: Die Probanden mit erhöhtem Psychoserisiko zeigen verlangsamte 
Reaktionszeiten und sind im Vergleich zu den Probanden der Vergleichsgruppe 
beeinträchtigt in der Fähigkeit, einem Gesichtsausdruck die dargestellte Emotion richtig 
zuzuordnen.  
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Hypothese 2: In der gesunden Vergleichsgruppe wird die Erkennung von Ekel durch die 
Anwesenheit eines Geruches, unabhängig von dessen Valenz, verbessert. 
 
Hypothese 3: Auch in der Hochrisikogruppe zeigt sich ein Effekt der 
Geruchsstimulation, allerdings abhängig von der Valenz des Geruches und ebenfalls vor 
allem in Form einer verbesserten Erkennung von geekelten Gesichtsausdrücken.  
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2. Methoden 
2.1. Probandenkollektiv 
In die Studie wurden 14 Individuen, die bestimmte Kriterien für das Vorliegen eines 
erhöhten Psychoserisikos erfüllten, sowie 16 gesunde Vergleichsprobanden 
eingeschlossen (zur Beschreibung des Probandenkollektivs siehe Tabelle 1). Alle 
Studienteilnehmer wurden ausführlich über Inhalt und Durchführung der Studie, sowie 
über die Möglichkeit, jederzeit von der Teilnahme an der Untersuchung zurückzutreten, 
aufgeklärt und erklärten anschließend schriftlich ihr Einverständnis mit der 
Studienteilnahme. Das Studienprotokoll wurde vorher von der Ethikkommission der 
RWTH Aachen geprüft und bewilligt und nach den Konventionen von Helsinki 
durchgeführt. 
2.1.1 Die Hochrisiko-Gruppe 
Die Probanden waren an eine Psychose-Früherkennungsambulanz der Klinik für 
Psychiatrie, Psychotherapie und Psychosomatik des Uniklinikums Aachen (damalige 
Leitung: Priv. Doz. Dr. T. Michel) angebunden und wurden im Rahmen der dortigen 
Betreuung für die Teilnahme an dieser Studie rekrutiert. Es wurden zehn männliche und 
vier weibliche Probanden in die Gruppe eingeschlossen. Das Vorliegen eines erhöhten 
Psychoserisikos wurde durch die Erfassung sowohl der Symptome der UHR-Kriterien 
als auch der prädiktiven Basissymptome evaluiert (Beschreibung siehe Kapitel 
„Diagnostik des Psychose-Prodroms“). Es wurden für alle eingeschlossenen Probanden 
die Punktwerte für die fünf Positivsymptome der SOPS (Ausprägung 0-6) sowie für die 
neun prädiktiven Basissymptome (Ausprägung 0-9) erhoben (siehe Tabelle 2). Sechs 
Probanden erhielten zum Studienzeitpunkt eine antidepressive Medikation (vier 
Probanden Mirtazapin 7,5 bis 30 mg, zwei Probanden Citalopram 20 beziehungsweise 
30 mg, ein Proband 150 mg Trimipramin). 
2.1.2 Die Vergleichsgruppe  
Die gesunde Vergleichsgruppe wurde über Anzeigen rekrutiert. Ausschlusskriterien für 
die Studienteilnahme waren bekannte psychiatrische Erkrankungen sowie eine positive 
Familienanamnese bezüglich schizophrener Erkrankungen. Es wurden acht männliche 
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und acht weibliche, nach Alter und Schulbildung der Eltern dem Hochrisiko-Kollektiv 
vergleichbar ausgewählte Probanden in die Vergleichsgruppe eingeschlossen. 
Tabelle 1: Beschreibung der Probandengruppen 
Angabe von Alter und Schulbildung der Eltern in Jahren, Anzahl der Zigaretten pro Tag. N: 
Probandenzahl, M: Mittelwert, SD: Standardabweichung, SW: Spannweite.  
 
 
 
 
Gruppe 
 
 
N 
 
 
M 
 
 
SD 
 
 
SW 
 
 
t-Test 
 
Alter 
Gesund 16 24,50 4,87 18 – 35  
t(28)=-0.53 
p=0.26 
Prodrom 14 25,57 6,19 18 – 36 
Schulbildung der 
Eltern (Jahre) 
Gesund 16 10,75 1,37 9 – 13 
 
t(28)=1.36 
p=0.90 Prodrom 14 10,07 1,36 8 – 13 
Raucher 
Gesund 16 1 Raucher 
Prodrom 14 5 Raucher 
Zigaretten pro Tag 
Gesund 16 1,25 5,00 0 – 20 t(28)=-2.38 
p=0.00** Prodrom 14 7,86 9,75 0 – 20 
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Tabelle 2:  Punktwerte SPIA und SOPS 
SPIA: 9 prädiktive Basissymptome, jeweils Ausprägungsgrad von 0-9. SOPS: 5 
Positivsymptome (P1-P5, jeweils Beurteilung des Schweregrads (0-6 Punkte).  M: Mittelwert, 
SD: Standardabweichung, SW: Spannweite 
 
 
SPIA M SD SW 
B1 3,29 3,15 0 – 7 
C2 1,36 2,56 0 – 9 
D3 1,57 2,03 0 – 6 
C3 2,29 1,98 0 – 6 
C4 0,57 0,85 0 – 2 
C5 1,36 2,53 0 – 6 
O3 0,43 1,60 0 – 6 
D4 1,43 2,21 0 – 7 
O7 0,71 1,27 0 – 3 
 
SOPS M SD SW 
P1 1,86 1,46 0 – 4 
P2 1,43 1,40 0 – 3 
P3 0,07 0,27 0 – 1 
P4 1,71 1,38 0 – 3 
P5 1,57 1,16 0 – 3 
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2.2. Studiendesign 
2.2.1 Sniffin Sticks 
Zur Objektivierung des Riechvermögens der Studienteilnehmer wurde der Sniffin 
Sticks-Test (Hummel et al., 2001) durchgeführt. Dieser im klinischen Alltag zur 
Untersuchung von Anosmie, Hyposmie oder Normosmie eingesetzte Test beinhaltet 12 
Riechstifte mit alltäglichen Gerüchen (zum Beispiel verschiedene Obstsorten, 
Schuhleder, Kaffee). Bei der Durchführung des Tests wird dem Probanden ein 
Riechstift in einem Abstand von 10 cm vor ein Nasenloch gehalten und er wird 
aufgefordert, zu riechen. Nach Darbietung des jeweiligen Geruchs muss der Proband in 
einer Multiple Choice- Aufgabe unter vier verschiedenen Möglichkeiten die präsentierte 
Substanz auswählen. Bei der Auswertung wird die Summe der richtig zugeordneten 
Geruchsstifte gebildet.  
2.2.2 Neuropsychologische Tests 
Alle Studienteilnehmer durchliefen eine orientierende neuropsychologische Testung. 
Diese wurde vor allem zur Objektivierung möglicher kognitiver Unterschiede zwischen 
den beiden Gruppen durchgeführt. 
2.2.2.1 Mehrfach-Wortschatz-Intelligenztest 
Der Mehrfach-Wortschatz-Intelligenztest in der Version B (Lehrl 2005) ist ein zur 
Messung des prämorbiden Intelligenzniveaus geeigneter Leistungstest. Gemessen wird 
der Umfang des Wortschatzes als Intelligenzparameter, der im Verlauf psychischer oder 
zerebraler Erkrankungen meist erhalten bleibt. Der Test umfasst insgesamt 37 
Einheiten, die sich aus je einem sinnhaften Wort und vier sinnleeren wortähnlichen 
Konstruktionen zusammensetzen. Aufgabe des Probanden ist es nun, pro Einheit das 
einzige wirklich existierende Wort herauszusuchen und entsprechend zu markieren. 
Dabei sind die Einheiten nach ansteigendem Schwierigkeitsgrad angeordnet. Bei der 
Auswertung des Tests besteht die Möglichkeit, mittels des Vergleichs der Summe der 
richtig erkannten Begriffe mit genormten Ergebnissen aus einer repräsentativen 
Stichprobe den Intelligenzquotienten des Probanden zu ermitteln. Für unsere 
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Untersuchung wurden jedoch nur die Rohsummen der richtig erkannten Begriffe pro 
Proband gewertet. 
2.2.2.2 Trail-Making Test A und B 
Dieser aus zwei Teilen bestehende Test dient der Untersuchung basaler 
Aufmerksamkeitsprozesse, der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit sowie der 
kognitiven Flexibilität (Reitan und Wolfson 1985). In Teil A müssen schnellstmöglich 
Zahlen (1-25), die ungeordnet auf einem Blatt abgebildet sind, in aufsteigender 
Reihenfolge miteinander verbunden werden. Teil B besteht aus Zahlen und Buchstaben, 
die alternierend, die Zahlen in aufsteigender Reihenfolge (1 bis 25), die Buchstaben 
dem Alphabet nach (von A bis M,) verbunden werden müssen. Der Untersucher misst 
für beide Testabschnitte getrennt die Zeit mit einer Stoppuhr. 
2.2.2.3 HAWIE-R Teil Zahlennachsprechen 
Der Hamburger-Wechsler-Intelligenztest in der revidierten Version von 1991 (Tewes 
1991) besteht aus mehreren Aufgaben, von denen für diese Studie der Test 
„Zahlennachsprechen“, mit dem Leistungen des Kurzzeit- sowie bei der 
Rückwärtsversion des Arbeitsgedächtnisses erfasst werden, verwendet wurde.  
Bei diesem Test liest der Versuchsleiter dem Probanden Zahlenfolgen vor, die von 
diesem anschließend in der richtigen Reihenfolge wiederholt werden müssen. Eine 
Aufgabe besteht aus jeweils zwei gleich langen Zahlenfolgen, die sich pro Aufgabe um 
jeweils eine Ziffer verlängern. Der Test wird erst abgebrochen, wenn der Proband bei 
einer Aufgabe keine der beiden Zahlenfolgen richtig wiederholen kann. Pro richtig 
wiedergegebener Zahlenreihe wird ein Punkt vergeben, pro Aufgabe können also zwei 
Punkte erreicht werden. Der zweite Teil des Tests unterliegt dem gleichen Testprinzip, 
allerdings müssen die vorgelesenen Zahlen vom Probanden in umgekehrter Reihenfolge 
wiederholt werden. 
2.2.3 Empathietests 
2.2.3.1 Saarbrücker Persönlichkeitsfragebogen 
Der Saarbrücker Persönlichkeitsfragebogen (Paulus 2009) stellt eine ergänzte, ins 
deutsche übersetzte Version des zur Messung von Empathie häufig eingesetzten 
Interpersonal Reactivity Index (IRI) dar. Mit dem Test werden verschiedene 
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Dimensionen von Empathie untersucht. Der Proband muss Aussagen lesen, die 
menschliche Eigenschaften oder Reaktionen bezeichnen und anschließend auf einer 
Fünf-Punkte-Skala einstufen, in welchem Ausmaß der Inhalt der jeweiligen Aussage auf 
seine Person zutrifft. Dabei bedeutet eine höhere Zahl ein höheres Maß an Zustimmung. 
Die Aussagen werden entsprechend ihrer Zugehörigkeit zu vier Subgruppen 
ausgewertet. Bei der Subgruppe „Perspective Taking“ wird die Fähigkeit, die 
Sichtweise eines anderen Menschen einnehmen zu können untersucht. Die „Fantasy 
Scale“ untersucht die Tendenz sich in die Figuren von Romanen oder Filmen 
hineinzuversetzen und deren Gefühle mitzuerleben. Auf der „Empathic Concern“-Skala 
werden Gefühle von Mitleid oder Sorge um andere Personen gemessen. Die Punkte auf 
diesen drei Subskalen werden summiert (ergibt Wert SPF-EM). Vom Ergebnis wird 
anschließend der Punktwert auf der „Personal distress“-Skala, die eigenfokussierte 
Gefühle wie Unruhe oder Unwohlsein in engen zwischenmenschlichen Beziehung 
misst, abgezogen (ergibt Wert SPF-D). Dieser Faktor ist im IRI nicht enthalten, zu 
seiner Messung wurden im SPF weitere 7 Aussagen eingeführt . 
2.2.3.2 Empathieskala 
Die Empathieskala geht auf eine Version von Leibetseder und Kollegen (Leibetseder et 
al. 2001) zurück. Zugrunde gelegt ist ein Empathiekonzept, wonach empathische 
Reaktionen durch eine emotionale und eine kognitive Komponente getriggert werden. 
Die emotionale Komponente umfasst die spontane emotionale Reaktion auf einen 
anderen Menschen und die kognitive Komponente beschreibt die gewollte Sensitivität 
gegenüber der Situation einer anderen Person. Die Skala besteht aus 29 Aussagen. Der 
Proband muss nach dem Lesen der jeweiligen Aussage (durch Ankreuzen eines 
Kästchens mit „Stimmt“ oder „Stimmt nicht“) angeben, ob der Inhalt der Aussage auf 
ihn zutrifft. Zur Auswertung des Testes werden Punkte für die „richtigen“, der 
„empathischen“ Auswahlmöglichkeit entsprechenden Antworten vergeben. 
2.2.3.3 Fragebogen zur Erfassung von Empathie, Pro-sozialität, 
Aggressionslimitation und Aggressionshemmung für Erwachsene 
(FEPAA-E) 
Für diese Studie wurde der erste, die Aspekte „Empathie“ und „Prosozialität“ 
umfassende Teil des an der Universität Regensburg entwickelten Fragenbogens zur 
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Erfassung von Empathie, Prosozialität, Aggressionslimitation und 
Aggressionshemmung für Erwachsene (FEPAA-E, Lukesch 2006) verwendet. Darin 
werden 14 Szenarien mit Interaktionen von je zwei Personen beschrieben. Zu jedem 
Szenario werden drei Fragen gestellt, bei deren Beantwortung der Proband zwischen 
drei Antwortmöglichkeiten auswählen kann. Mit den ersten beiden Fragen wird die 
Empathie als Fähigkeit, die Perspektive einer der beschriebenen Personen einzunehmen, 
untersucht. Bei der dritten Frage wird der Proband nach einer eigenen Reaktion in 
Bezug auf einen bestimmten Aspekt der beschriebenen Situation gefragt. Damit soll die 
Prosozialität als Verhalten, das auf das Wohl anderer Menschen abzielt untersucht 
werden. Hat der Proband die innerhalb der drei Antwortmöglichkeiten enthaltene 
„empathische“ Antwort ausgewählt, erhält er einen Punkt. Es wird für jeweils beide 
Fragenarten die Summe der in Bezug auf Empathie und Prosozialität „richtigen“ 
Antworten gebildet. 
2.2.4 Geruchspräsentation 
Die Präsentation der Gerüche erfolgte standardisiert über ein Burghart OM4 
Olfaktometer der Firma Wedel, welches sich im Uniklinikum Aachen befindet. Mithilfe 
dieses Apparates ist es möglich, Gerüche bei einer konstanten Temperatur von 40 ° C 
mit einstellbarer Flussrate unirhinal oder birhinal zu präsentieren. Die jeweiligen 
Gerüche können im Olfaktometer mit angefeuchteter Luft mit ebenfalls einstellbarer 
Flussrate vermischt werden. Dadurch soll das Austrocknen oder eine Irritation der 
Nasenschleimhäute verhindert werden.  
In unserer Studie wurde die unirhinale Stimulation gewählt. Dazu wurde ein Schlauch, 
an dessen Ende ein entsprechend geformter Aufsatz befestigt war, in ein Nasenloch des 
Probanden gesteckt. Die Applikation des jeweiligen Geruchs erfolgte immer nur als 
kurzer Impuls im Wechsel mit frischer Luft, um die Habituation an die präsentierten 
Gerüche zu reduzieren. Die Flussrate, mit der die Gerüche dem Probanden präsentiert 
wurden, lag bei 6 Litern pro Minute. Dafür wurde der jeweilige Duftstoff mit einer 
Flussrate von 4 Litern pro Minute mit angefeuchteter Luft mit einer Flussrate von 2 
Litern pro Minute gemischt. Zwischen den Duftimpulsen wurde ein angefeuchteter 
Luftstrom mit einer konstanten Flussrate von ebenfalls 6 Litern pro Minute dargeboten, 
um eine Irritation durch den Wechsel zu minimieren. 
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Als Gerüche wurden rein über das olfaktorische System wahrgenommene, nicht-
trigeminal reizende Stoffe verwendet, die für Anosmiker nicht detektierbar sind (Doty et 
al. 1978). Zur Herstellung des angenehmen Geruchs wurde 1 g Vanillin-Pulver in 10 ml 
Propylen-Glykol gelöst. Als unangenehmer Geruch wurde in Stickstoff gelöster 
Schwefelwasserstoff verwendet in einer Konzentration von 20 ppm. Die Arbeitsgruppe 
um Seubert konnte 2008 in einer Studie mit gesunden Probanden zeigen, dass sich beide 
Gerüche eindeutig bezüglich ihrer hedonischen Valenz unterscheiden und zur 
Emotionsinduktion geeignet sind (Seubert et al. 2008). So wurde der Vanille-Duft als 
angenehm beurteilt und erweckte, gemessen mittels einer Selbstbeurteilungsskala, 
positive Emotionen wie Freude. Der Schwefelgeruch wurde übereinstimmend als 
unangenehm bewertet und induzierte Gefühle von Ekel, Traurigkeit und Wut (Seubert et 
al. 2008) 
Die Gerüche wurden in einer Intensität dargeboten, die die Reizschwelle für die 
Geruchwahrnehmung deutlich überschreitet.  
2.2.5 Computer-Aufgabe 
Als Stimuli wurde ein Set mit Farbfotos von Gesichtern von Schauspielern verwendet, 
das von Seubert und Kollegen (Seubert et al. 2010) für die Verwendung in diesem 
Paradigma zusammengestellt worden war (zum genauen Auswahlverfahren siehe 
Seubert et al. 2010). Das Bildmaterial geht auf die Arbeitsgruppe um Gur zurück und 
stellt standardisiertes Stimulusmaterial dar, welches nach strengen Kriterien ausgewählt 
wurde (Gur et al. 2002). Die Hälfte der Darsteller, die alle kaukasischen Ursprungs 
waren, war männlich, die andere Hälfte weiblich. Kein Darsteller präsentierte mehr als 
zwei verschiedene Gesichtsausdrücke. Es wurden 30 Bilder mit fröhlichen, 30 Bilder 
mit geekelten und 30 Bilder mit neutralen Gesichtsausdrucken verwendet. Um den 
Schwierigkeitsgrad der Aufgabe zu erhöhen, wurden nur Bilder ausgewählt, auf denen 
die dargestellte Emotion in einer geringen Intensität gezeigt wurde. Jedes Bild wurde im 
Verlauf der Aufgabe zweimal präsentiert. Insgesamt wurden in der Aufgabe also 180 
Fotos gezeigt. Eine Auswahl des im Rahmen der Studie verwendeten Bildmaterials ist 
in Abbildung 1 dargestellt. 
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Abbildung 1: Auswahl von im Paradigma verwendeten Farbfotographien 
 
2.3 Studienablauf 
Zur Durchführung des Paradigmas wurden die Patienten in ungefähr 70 cm Entfernung 
vor einen 150-inch Computerbildschirm gesetzt. Das Nasenstück eines mit dem 
Olfaktometer verbundenen Schlauchs, über den die Geruchsstimulation erfolgte, wurde 
in ein Nasenloch eingeführt. Dabei wählten wir jeweils das Nasenloch, durch das der 
Proband subjektiv besser Luft bekam. Der Proband wurde aufgefordert, während des 
gesamten Versuchs möglichst normal durch die Nase zu atmen. Nach optimaler 
Positionierung des Probanden und des Olfaktometerschlauchs wurde das Paradigma 
gestartet.  
Zu Beginn wurde ein olfaktorischer Stimulus für 2000 ms dargeboten, wobei entweder 
der Vanille-Duft, der Schwefel-Geruch oder neutrale Luft präsentiert wurden. Danach 
folgte für 500 ms ein Intervall mit neutraler Luft. Während der Geruchsdarbietung und 
dem anschließenden Intervall mit neutraler Luft sollten die Probanden ein Kreuz auf 
dem ansonsten dunklen Bildschirm fixieren. Danach wurde für 4000 ms ein 
Schauspieler-Foto mit einem der drei möglichen Gesichtsausdrücke auf dem Bildschirm 
präsentiert. Die Probanden sollten nun so schnell und so genau wie möglich 
entscheiden, welche Emotion auf der Abbildung dargestellt war. Dazu wurden im 
unteren Bildschirmabschnitt unterhalb des zu beurteilenden Gesichts drei 
Wahlmöglichkeiten („neutral“, „geekelt“, „freudig“) eingeblendet. Die Probanden 
mussten sich durch Drücken einer zugehörigen Taste der ihnen vorliegenden 
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Computertastatur (Pfeil nach links, unten oder rechts) für eine dieser Möglichkeiten 
entscheiden. Nach dem Eingeben der ausgewählten Antwort durch Klicken der 
entsprechenden Taste wurde die gewählte Antwortmöglichkeit auf dem Bildschirm 
markiert. Die Probanden erhielten also eine visuelle Bestätigung der getroffenen Wahl. 
Ob die Auswahl zutreffend war, wurde auf dem Bildschirm nicht angezeigt. 
Nach Ablauf der 4000 ms verschwand das Gesicht und es erschien erneut das zu 
fixierende Kreuz auf dem schwarzen Bildschirmhintergrund. Über den Nasenschlauch 
folgte für 2000 ms ein olfaktorischer Stimulus, dann für 500 ms das Intervall mit 
neutraler Luft und anschließend das nächste Gesicht auf dem Bildschirm. 
In der Studie wurden drei unterschiedliche Versionen des Computerparadigmas 
verwendet, die sich durch eine unterschiedliche Reihenfolge der Fotos sowie eine 
entsprechend anders angeordnete Tastenkombination unterschieden (geekelt-neutral-
freudig, freudig-geekelt-neutral, neutral-freudig-geekelt). Auf diese Weise sollte ein 
„Tastenpositionsfehler“ vermieden werden. 
Es wurde jeder olfaktorische Stimulus mit jedem emotionalen Gesichtsausdruck 
kombiniert. Bei drei Geruchsstimuli (Vanille, Schwefel, neutrale Luft) und drei 
qualitativ verschiedenen emotionalen Gesichtsausdrücken (freudig, geekelt, neutral) 
entstanden also neun unterschiedliche Bedingungen. Es wurden insgesamt 180 Geruch-
Gesichtspaare dargeboten, wobei sich jede Bedingung insgesamt zwanzig Mal 
wiederholte. Es wurde dabei nie mehr als zweimal hintereinander derselbe Geruch, die 
Darstellung derselben Emotion oder ein Schauspieler des gleichen Geschlechts gezeigt. 
Bilder des gleichen Schauspielers wurden nicht direkt aufeinander folgend verwendet 
und ein Schauspieler wurde nie mehr als zweimal mit dem gleichen Duft gekoppelt 
dargestellt. 
2.3.1 Subjektive Beurteilung der Gerüche 
Zur Quantifizierung der subjektiven Wahrnehmung der im Paradigma verwendeten 
Gerüche, mussten die Probanden nach dem Versuch beurteilen, wie intensiv und 
unangenehm beziehungsweise angenehm sie den Schwefel- und den Vanillegeruch 
empfunden hatten (Intensitäts- und subjektive Valenzbewertung). Dazu wurden jeweils 
neunstufige visuelle Skalen verwendet, die eine adaptierte Version der Self-Assessment 
Manikin (SAM)-Skala darstellten (Bradley und Lang 1994). Eine Skala bestand aus 
  30 
fünf Figuren, getrennt durch Zwischenbereiche, die ebenfalls vom Probanden 
ausgewählt werden konnten (vergleiche Abbildung 2). 
Auf der Skala der Valenzbewertung wiesen die Figuren unterschiedliche 
Gesichtsausdrücke auf. Dabei zeigte die Figur ganz rechts auf dem Bogen ein breites 
Lächeln, gleichgesetzt mit dem größtmöglichen Gefallen an dem entsprechenden 
Geruch, die Figur ganz links stellte mit herabhängenden Mundwinkeln den 
entsprechenden Gegenpol dar. Die Gesichtsausdrücke der Figuren dazwischen stellten 
entsprechende Abstufungen zwischen den beiden äußeren Figuren dar.  
Für die Intensität wurden ebenfalls fünf Männchen verwendet. Das kleinste Männchen 
ganz links stellte die niedrigste Intensitätsstufe dar, in unserem Paradigma entsprechend 
einem kaum wahrnehmbaren Geruch. Die Männchen nahmen dann von links nach 
rechts an Größe zu. Das größte Männchen ganz rechts stellte entsprechend die höchste 
Intensitätsstufe dar. Zwischen den Männchen waren wiederum rechteckige Felder, die 
nochmals Zwischenstufen der Intensitätsbewertung darstellten und ebenfalls von den 
Probanden ausgewählt werden konnten. 
 
Abbildung 2 Self-Assessment-Manikin Skala. Obere Reihe: Valenzbewertung. Untere Reihe: 
Intensitätsbewertung 
2.4 Statistische Auswertung 
Für die statistische Auswertung wurde das Statistikprogramm SPSS in der Version 18 
sowie das Statistikprogramm R benutzt. Zur Prüfung auf Signifikanz wurde ein 
Signifikanzniveau von p=0.05 zugrunde gelegt. 
  31 
2.4.1 Identifikationsgenauigkeit und Reaktionszeiten bei richtig 
identifizierten Gesichtsausdrücken 
Zum Vergleich der Treffgenauigkeit wurde der prozentuale Anteil der Antworten, bei 
denen der Proband dem jeweiligen Gesichtsausdruck korrekt die dargestellte Emotion 
zugeordnet hatte, berechnet. „Missed trials“, also Aufgaben, bei denen der Proband  
keine Taste gedrückt, und damit keine Kategorisierung des emotionalen 
Gesichtsausdrucks vorgenommen hatte, wurden aus methodischen Gründen als 
inkorrekt gewertet. Zum Ausgleich der Schiefe der Verteilung der prozentualen 
Unterschiede wurde eine arcsin-Wurzeltransformation der Prozentwerte richtiger 
Antworten vorgenommen. 
Mit den arcsin-transformierten Werten wurde anschließend ein lineares gemischtes 
Modell (Linear mixed model) gerechnet mit Gesicht, Geruch und Gruppe als „festen 
Faktoren“ (fixed effects) und Individuum als „zufälligem Faktor“ (random effect). Es 
wurden sämtliche möglichen Interaktionen zwischen je zwei und je drei festen Faktoren 
berechnet. Zur weiteren Analyse der signifikanten Hauptfaktoren sowie Interaktionen 
wurden dann mehrfaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholung (ANOVA) 
durchgeführt und abschließend die hierbei signifikanten Effekte mittels Bonferroni-
korrigierter t-Tests verglichen.  
Die jeweils benötigten Reaktionszeiten für die Auswahl der korrekten Antwort wurden 
zum Ausgleich der Verteilungsschiefe logarithmisch transformiert. Reaktionszeiten 
unter 200 ms, die weniger als 0,5 Prozent ausmachten, wurden bei der Berechnung 
ausgeschlossen. Anschließend wurde für die Reaktionszeiten ebenfalls ein lineares 
gemischtes Modell mit den festen Faktoren Gesicht, Geruch und Gruppe und dem 
zufälligen Faktor Individuum gerechnet. Die hierbei signifikanten Interaktionen sowie 
festen Faktoren wurden anschließend mittels Varianzanalysen mit Messwiederholung 
und Post-hoc Bonferroni-korrigierter t-Tests  weiter analysiert.   
Für die beiden linearen gemischten Modelle wurde eine „compound symmetry“ 
Korrelationsstruktur verwendet. Es wurden bei gegebener Varianzhomogenität post-hoc 
parametrische Tests gerechnet, auch wenn keine Normalverteilung der Daten vorlag, da 
die verwendeten Testverfahren als robust gegenüber Verletzungen der Normalverteilung 
gelten (Stevens 1999). 
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2.4.2 Sniffins Sticks und Geruchsbewertung 
Aus der Anzahl der richtigen Antworten beim Sniffin-Sticks-Test wurden die 
Mittelwerte pro Gruppe berechnet. Diese wurden dann mit einem t-Test für 
unabhängige Stichproben verglichen. 
Zur Analyse der Intensitäts- und Valenzbeurteilung der beiden verwendeten Gerüche 
wurden die bildlichen Bewertungen des Self-Assessment-Manikin-Schemas in 
entsprechende Zahlenwerte umgewandelt. Dabei wurden für die Intensitätsbewertungen 
Werte von 0 bis 9 vergeben. 0 entsprach dem niedrigsten Intensitätswert und damit dem 
kleinsten Männchen und 9 stellte die höchste Intensitätsbewertung und damit das größte 
Männchen dar. Für die Valenzbewertung erfolgte eine Umwandlung in eine Skalierung 
von -4 bis +4, wobei -4 der Figur ganz rechts auf dem verwendeten Bogen mit dem 
niedrigsten Grad an Zustimmung und +4 dem höchsten Grad an Zustimmung entsprach, 
dargestellt durch die breit lächelnde Figur ganz links. Es wurden dann eine ANOVA mit 
Messwiederholung des Faktors Intensität und den festen Faktoren Geruch und Gruppe 
sowie eine messwiederholte ANOVA mit dem messwiederholten Faktor Valenz und 
den festen Faktoren Geruch und Gruppe berechnet. Anschließend wurden unverbundene 
t-Tests zur weiteren Analyse der hierbei signifikanten  Faktoren durchgeführt. Bei 
einem Probanden der Hochrisikogruppe sowie einem Probanden der Vergleichsgruppe 
lagen keine Geruchsbewertungen vor. 
2.4.3 Neuropsychologische Tests 
Zum Vergleich der  Ergebnisse der verwendeten neuropsychologischen Tests zwischen 
den beiden Probandengruppen wurden t-Tests für unabhängige Stichproben gerechnet. 
Es wurde jeweils eine Bonferroni-Korrektur für die Anzahl der neuropsychologischen 
Tests und für die Anzahl der Emotionstests vorgenommen.  
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3. Ergebnisse 
3.1. Treffgenauigkeit 
 
Abbildung 3 Richtig zugeordnete Gesichtsausdrücke (Mittelwerte +/- Standardfehler 
(SE)), y- Achse: Mittelwerte der richtigen Antworten, Angabe in arc-sin-transformierten 
Prozenträngen, x-Achse: Geruchsbedingungen, getrennt nach Gruppe 
 
Für die Erkennungsleistung, also die richtig zugeordneten Gesichtsausdrücke, ergaben 
die „linear mixed modell“-Analysen grenzwertig signifikante 
Dreifachwechselwirkungen zwischen Gesicht, Geruch und Gruppe (F(4, 224)=2.41, 
p=0.05) sowie eine signifikante Wechselwirkung zwischen Gesicht und Geruch (F(4, 
224)=2.58, p=0.04). 
Zur weiteren Analyse der Dreifachwechselwirkung zwischen Gesicht, Geruch und 
Gruppe wurde eine Varianzanalyse mit Messwiederholung des Faktors Geruch und dem 
festen Faktor Gruppe sowie eine Varianzanalyse mit dem messwiederholten Faktor 
Gesicht und dem Faktor Gruppe gerechnet. Hierbei fand sich weder eine signifikante 
Interaktion zwischen Geruch und Gruppe  (F(2,56)=0.5, p=0.61) noch zwischen Gesicht 
und Gruppe (F(2,56)=0.73, p=0.49).  
Zudem wurden zur für beide Gruppen getrennt messwiederholte Varianzanalysen mit 
den Faktoren Gesicht und Geruch gerechnet, um zu zeigen ob innerhalb der Gruppen 
eine signifikanter Einfluss dieser Faktoren oder ihrer Wechselwirkung auf die 
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Treffgenauigkeit vorlag. Dabei ergab sich in der Kontrollgruppe kein signifikanter 
Effekt der Faktoren Gesicht (F(2,30)=0.7, p=0.51), Geruch (F(2,30)=0.48, p=0.63) oder  
der Wechselwirkung zwischen Gesicht und Geruch (F(4,60)=2.43, p=0.06). In der 
Hochrisikogruppe zeigte sich ebenfalls kein signifikanter Effekt der Faktoren Gesicht 
(F(2,26)=2.49, p=0.1) Geruch (F(2,26)=0.97, p=0.39) sowie der Interaktion von Gesicht 
und Geruch (F(4,52)=1.06, p=0.39) auf die Genauigkeit. 
Um die Interaktion zwischen Gesicht und Geruch zu untersuchen, wurden 
gruppenübergreifend verbundene t-Tests zum Vergleich der Treffgenauigkeit gegenüber 
den verschiedenen Geruchs-Gesichtsbedingungen gerechnet. Nach Bonferroni-
Korrektur lag das Signifikanzniveau bei p=0.006. Hierbei fand sich ein signifikanter 
Unterschied in der Treffgenauigkeit zwischen neutralen und geekelten 
Gesichtsausdrücken unter Stimulation mit dem unangenehmen Geruch (siehe Tabelle 
3). So wurden die geekelten Gesichtsausdrücke unter Stimulation mit dem 
Schwefelgeruch signifikant häufiger richtig erkannt als unter Stimulation mit dem 
neutralen Geruch (t(29=3.12, p=0.004). 
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Tabelle 3: Vergleich der Treffgenauigkeit gegenüber den unterschiedlichen Gesicht-
Geruch-Kombinationen 
 Paarweiser Vergleich der Reaktionszeiten gegenüber den verschiedenen Gesichtsausdruck-
Geruchskombinationen mittels verbundener t-Tests. M: Mittelwert SD: Standardabweichung 
Bedingung M SD t-Test 
Ekel*Neutral –  
Ekel*Vanille 
1,34 0,19 
t(29)=1.88, p=0.07 
1,41 0,18 
Ekel*Neutral -  
Ekel*Schwefel 
1,34 0,19 
t(29)=3.12, p=0.004* 
1,42 0,19 
Ekel*Vanille -  
Ekel*Schwefel 
1,41 0,18 
t(29)=0.50, p=0.62 
1,42 0,19 
Freude*Neutral -  
Freude*Vanille 
1,37 0,16 
t(29)=0.04, p=0.97 
1,36 0,17 
Freude*Neutral -  
Freude*Schwefel 
1,37 0,16 
t(29)=0.36, p=0.73 
1,38 0,17 
Freude*Vanille -  
Freude*Schwefel 
1,36 0,17 
t(29)=0.45, p=0.65 
1,38 0,17 
Neutral*Neutral -  
Neutral*Vanille 
1,46 0,15 
t(29)=0.37, p=0.72 
1,45 0,16 
Neutral*Neutral -  
Neutral*Schwefel 
1,45 0,15 
t(29)=0.32, p=0.75 
1,45 0,15 
Neutral*Vanille -  
Neutral*Schwefel 
1,45 0,16 
t(29)=0.06, p=0.95 
1,45 0,15 
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3.2. Reaktionszeiten 
 
Abbildung 4 Reaktionszeiten (Mittelwerte +/- Standardfehler) für richtig zugeordnete 
Gesichtsausdrücke; y-Achse: Mittelwerte Reaktionszeiten, logarithmierte Werte, x-Achse: 
Geruchsbedingungen getrennt nach Gruppe 
 
Für die Reaktionszeiten zeigten sich im linearen gemischten Modell eine signifikante 
Zweifachwechselwirkung zwischen Gesicht und Geruch (F(4,224)=3.27,  p=0.01) 
sowie signifikante Haupteffekte von Gesicht (F(2,224)=11.48, p<0.01), Geruch 
(F(2,224)=3.45,  p=0.03) und Gruppe (F(1,28)=19.73,  p<0.01). 
In der anschließend gruppenübergreifend durchgeführten zweifaktoriellen 
Varianzanalyse mit Messwiederholung der Faktoren Gesicht und Geruch blieb der 
Haupteffekt von Gesicht auf die Reaktionszeiten signifikant (F(2,58)=6.85, p=0<01); 
ein signifikanter Haupteffekt des Faktors Geruch bestand hingegen nicht (F(2,58)=0.26, 
p=0.69). Es zeigte sich eine signifikante Interaktion der Faktoren Gesicht und Geruch, 
wobei für diese Analyse bei Verletzung der Sphärizität eine Korrektur der 
Freiheitsgrade nach Greenhouse-Geisser vorgenommen wurde (F(3, 86,9)=2.82, 
p=0.04). 
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Zur weiteren Exploration des Haupteffekts von Gesicht wurden die Reaktionszeiten 
gegenüber den einzelnen Gesichtsausdrücken gruppenübergreifend mittels verbundener 
t-Tests verglichen. Das Signifikanzniveau lag nach Bonferroni-Korrektur bei p=0,02. 
Die Probanden beider Gruppen benötigten signifikant längere Reaktionszeiten für die 
Zuordnung von neutralen Gesichtsausdrücken gegenüber den fröhlichen (t(29)=4.13, 
p<0.01) und knapp gegenüber den geekelten Gesichtsausdrücken (t(29)=2.58, p=0.02). 
Zwischen den Reaktionszeiten gegenüber den freundlichen und den geekelten 
Gesichtsausdrücken ergab sich kein signifikanter Unterschied (t(29)=0.41, p=0.69). 
Zudem wurden gruppenübergreifend verbundene t-Tests zur weiteren Analyse der 
Interaktion der Faktoren Gesicht und Geruch durchgeführt (siehe Tabelle 4). Nach 
Bonferroni-Korrektur lag das Signifikanzniveau bei p=0.006. Es zeigte sich ein 
signifikanter Unterschied zwischen der Reaktionszeit gegenüber geekelten 
Gesichtsausdrücken unter Stimulation mit dem angenehmen Geruch gegenüber der 
Erkennung dieser Emotion unter der neutralen Geruchsbedingung (t(29)=3.24, 
p=0.003). So benötigten die Probanden beider Gruppen bei der Zuordnung von Ekel 
unter Stimulation mit dem Vanillegeruch signifikant kürzere Reaktionszeiten als bei der 
Zuordnung geekelter Gesichtsausdrücke unter der neutralen Geruchsbedingung. 
Der Haupteffekt der Gruppe bestand dahingehend, dass die Probanden der 
Hochrisikogruppe für die Zuordnung der Gesichtsausdrücke, unabhängig von der 
jeweiligen Geruchsstimulation längere Reaktionszeiten als die Probanden der 
Kontrollgruppe benötigten. 
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Tabelle 4: Vergleich der Reaktionszeiten gegenüber den unterschiedlichen Gesicht-
Geruch-Kombinationen 
 Paarweiser Vergleich der Reaktionszeiten gegenüber den verschiedenen Gesichtsausdruck-
Geruchskombinationen mittels verbundener t-Tests. M: Mittelwert SD: Standardabweichung 
Bedingung M SD t-Test 
Ekel*Neutral –  
Ekel*Vanille 
7,01 0,29 
t(29)=3.24, p=0.003* 
6,95 0,31 
Ekel*Neutral -  
Ekel*Schwefel 
7,01 0,29 
t(29)=0.85, p=0.40 
6,99 0,31 
Ekel*Vanille -  
Ekel*Schwefel 
6,95 0,31 
t(29)=1.35, p=0.19 
6,99 0,31 
Freude*Neutral -  
Freude*Vanille 
6,96 0,25 
t(29)=1.86, p=0.07 
6,99 0,29 
Freude*Neutral -  
Freude*Schwefel 
6,96 0,25 
t(29)=0.42, p=0.68 
6,96 0,27 
Freude*Vanille -  
Freude*Schwefel 
6,99 0,29 
t(29)=1.22, p=0.23 
6,96 0,27 
Neutral*Neutral -  
Neutral*Vanille 
7,05 0,27 
t(29)=0.28, p=0.78 
7,05 0,30 
Neutral*Neutral -  
Neutral*Schwefel 
7,05 0,27 
t(29)=0.42, p=0.68 
7,06 0,31 
Neutral*Vanille -  
Neutral*Schwefel 
7,05 0,30 
t(29)=0.68, p=0.50 
7,06 0,31 
 
3.3. Sniffin Sticks und Geruchsbeurteilung 
Die Ergebnisse der in Form der „Sniffin Sticks“ durchgeführten Geruchstestung sowie 
der Intensitäts- und Valenzbewertung der beiden in der Studie verwendeten Gerüche 
werden in folgender Tabelle dargestellt. 
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Tabelle 5:  Sniffin Sticks und Geruchsbewertung 
Sniffin Sticks: Angabe des Mittelwerts der Anzahl der richtig erkannten Gerüche von insgesamt 
12, Geruchsbewertung: Intensität: Skala von 0 („gar nicht intensiv“) bis 9 (maximale Intensität). 
Valenzbewertung: Skala von -4 (sehr unangenehm) bis +4 (sehr angenehm). M: Mittelwert SD: 
Standardabweichung 
 
 Gruppe M SD 
Sniffin Sticks Gesund 10,31 1,08 
Hochrisiko 10 1,3 
H2S Intensität Gesund 7,56 1,37 
Hochrisiko 7,31 1,6 
Vanille Intensität Gesund 6 1,79 
Hochrisiko 5,31 1,6 
H2S Valenz Gesund -3,31 0,95 
Hochrisiko -3,08 1,32 
Vanille Valenz Gesund 2 1,03 
Hochrisiko 0,69 1,97 
 
Bezüglich der Anzahl der richtig erkannten Gerüche im Sniffin Sticks-Test zeigte sich 
kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (t(27)=0.71, p=0.48).  
Es gab einen signifikanten Unterschied zwischen der Valenz- und der 
Intensitätsbewertung der beiden unterschiedlichen Gerüche (Valenz: F(1,27)=131.19, 
p<0.01; Intensität: F(1,27)=19.52, p<0.01).  Der Schwefelgeruch wurde als signifikant 
intensiver sowie bezüglich seiner Valenz negativer bewertet als der Vanillegeruch. 
Dabei unterschieden sich die beiden Gruppen nicht in der Intensitätsbewertung der 
beiden Gerüche (F(1,27)=0.29, p=0.59). Bei der Valenzbewertung fand sich ein Trend 
zu einer unterschiedlichen Bewertung zwischen den beiden Gruppen, der knapp das 
Signifikanzniveau verfehlte (F(1,27)=3.79, p=0.06). Der zur weiteren Exploration 
durchgeführte t-Test zeigte, dass der Vanillegeruch von den gesunden Probanden 
tendenziell positiver bewertet wurde als von den Probanden der Hochrisikogruppe 
(t(17,25)=2.16, p=0.045).  Die beiden folgenden Abbildungen veranschaulichen die 
Intensitäts- und Valenzbewertung der beiden Gerüche. 
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Abbildung 5 Intensitätsbewertung der Gerüche in den beiden Gruppen (Mittelwert 
 +/- Standardfehler) 
 
 
 
Abbildung 6 Valenzbewertung der Gerüche in den beiden Gruppen (Mittelwert +/- 
Standardfehler) 
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3.4. Neuropsychologie 
Die Ergebnisse der neuropsychologischen Tests werden in Tabelle 5 dargestellt. Sowohl 
im TMT-A als auch im TMT-B zeigten sich in den unverbundenen t-Tests 
(Signifikanzniveau nach Bonferroni-Korrektur p=0.01) signifikante Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen. Die Probanden der Hochrisikogruppe benötigten für 
beide Tests längere Bearbeitungszeiten als die Probanden der gesunden 
Vergleichsgruppe.  In keinem der anderen durchgeführten neuropsychologischen Tests 
zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den beiden Probandengruppen.  
3.5. Empathietests 
Wie in Tabelle 6 dargestellt, fanden sich weder im Saarbrücker-Persönlichkeitsinventar 
noch in der Empathieskala oder im FEPAA in den unverbundenen t-Tests bei einem 
Signifikanzniveau von p=0.02 nach Bonferroni-Korrektur signifikante Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen. 
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Tabelle 6: Neuropsychologische Tests und Empathietests 
Angabe der erzielten Punktwerte bzw. bei TMT A und B Angabe der Reaktionszeiten in s. 
Jeweils Angabe von Mittelwert (M) und Standardabweichung (SD) 
Test Gruppe N M SD t-Test 
TMT_A Reaktionszeit 
Gesund 16 17,63 3,84 t(28)=3.88 
p<0.01* 
 Hochrisiko 14 25,31 6,77 
TMT_B Reaktionszeit 
(s) 
Gesund 16 29,19 6,76 t(28)=3.36 
p=0.002* 
 
Hochrisiko 14 55,69 30,80 
MWBT 
Gesund 16 29,69 3,14 t(28)=1.82 
p=0.24 Hochrisiko 14 27,36 3,88 
HAWIE 
Gesund 16 16,75 3,21 t(28)=2.45 
p=0.36 Hochrisiko 14 14,07 2,70 
Wortflüssigkeit 
Gesund 16 17,38 4,66 t(28)=1.09 
p=0.88 Hochrisiko 14 15,29 5,81 
Empathieskala 
Gesund 16 16,50 3,81 t(27)=1.06 
p=0.35 Hochrisiko 13 14,85 4,60 
SPF_EM 
Gesund 16 43,19 6,17 t(27)=0.79 
p=0.70 Hochrisiko 13 41,46 5,46 
SPF_D 
Gesund 16 34,31 6,25 t(27)=1.78 
p=0.61 Hochrisiko 13 30,46 5,21 
FEPAA_E 
Gesund 16 22,88 1,96 t(27)=3.35 
p=0.12 Hochrisiko 13 19,77 3,00 
FEPAA_P 
Gesund 16 11,62 1,63 t(27)=2.68 
p=0.91 Hochrisiko 13 9,85 1,95 
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4. Diskussion 
Ziel dieser Studie war es, die Fähigkeiten zur Erkennung emotionaler 
Gesichtsausdrücke bei Probanden mit erhöhtem Risiko für die Entwicklung einer 
Psychose zu untersuchen. Außerdem sollte überprüft werden, ob die 
Emotionswahrnehmung durch die zusätzliche Stimulation mit emotional valenten 
olfaktorischen Hinweisreizen beeinflusst wird und inwiefern sich die beobachteten 
Effekte zwischen der Hochrisiko- und einer Vergleichsgruppe unterscheiden. 
4.1. Emotionsdiskrimination im Gruppenvergleich 
4.1.1 Hinweise auf ein spezifisches Emotionsidentifikationsdefizit in der 
Hochrisikogruppe? 
Wenn man die beiden Gruppen miteinander vergleicht, benötigten die Individuen mit 
erhöhtem Psychoserisiko zum Zuordnen eines Gesichtsausdruckes zu den zur Auswahl 
stehenden Emotionen signifikant längere Reaktionszeiten als die Probanden der 
Kontrollgruppe. Ein Unterschied zwischen den beiden Gruppen in der Treffgenauigkeit, 
definiert durch die richtige Zuordnung der zur Auswahl stehenden Emotionen zu den 
Gesichtsausdrücken, zeigte sich jedoch nicht.  
Unser Befund verlangsamter Reaktionszeiten bei der Zuordnung emotionaler 
Gesichtsausdrücke ohne dass signifikante Unterschiede in der Fehlerquote der hierbei 
getroffenen Entscheidungen aufgetreten wären, könnte darauf hindeuten, dass die 
Probanden in der Hochrisikogruppe gegenüber der Vergleichsgruppe größere 
Schwierigkeiten bei der Entscheidungsfindung hatten, welcher Emotion der jeweilige 
Gesichtsausdruck zuzuordnen war. Eine mögliche Ursache für diesen längeren 
Entscheidungsprozess wäre auf zerebraler Ebene die Aktivierung zusätzlicher 
neuronaler Netzwerke. In einer fMRT-Studie von Seiferth und Kollegen wurde 
ebenfalls kein signifikanter behavioraler Unterschied in der Erkennung von emotionalen 
Gesichtsausdrücken zwischen einer Psychose-Hochrisiko- und einer gesunden 
Vergleichsgruppe gefunden, wobei jedoch zerebrale Auffälligkeiten in der 
Hochrisikogruppe während der emotionalen Identifikationsaufgabe von den Autoren, 
trotz des fehlenden Performanceunterschieds, als Hinweis auf beeinträchtigte 
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Fähigkeiten bei der Emotionserkennung von Individuen mit Psychose-Prodrom gedeutet 
wurden (Seiferth et al. 2008). 
Auch in einer Studie von der Arbeitsgruppe um Pinkham wurden keine signifikanten 
Defizite bei der Emotionsidentifikation bei Individuen mit erhöhtem Psychoserisiko 
gefunden. Bei den zwei untersuchten Patientengruppen (einer mit Psychose-
Erstmanifestation und einer mit chronischem Erkrankungsverlauf einer Schizophrenie) 
wurden hingegen deutlich schlechtere Leistungen bei der Erkennung der emotionalen 
Gesichtsausdrücke gefunden, die mit Einschränkungen in den sozialen Fähigkeiten in 
diesen beiden Gruppen korrelierten (Pinkham et al. 2007). Dieser Befund deutet darauf 
hin, dass Einschränkungen in der sozialen Kognition zwar früh im Krankheitsverlauf 
manifest werden, jedoch nicht vor Ausbruch der manifesten Psychose.  
Die Arbeitsgruppe um Amminger postulierte ein spezifisches Defizit für die 
Identifikation bestimmter Emotionen. In einer Studie von dieser Arbeitsgruppe wurden 
in der untersuchten Probandengruppe mit erhöhtem Psychoserisiko, ebenso wie in einer 
Gruppe von Patienten mit Erstmanifestation einer Psychose mehr Fehler bei der 
Identifikation trauriger und ängstlicher Gesichtsausdrücke festgestellt, wobei jedoch 
keine Beeinträchtigungen bei der Kategorisierung von geekelten, freudigen oder 
neutralen Gesichtsausdrücken auftraten (Amminger et al. 2011). 
Befunde einer Studie von Addington et al., in die eine relativ große Zahl von 
Individuen, die die UHR-Kritierien für das Vorliegen eines Psychose-Prodroms 
erfüllten, eingeschlossen wurden, deuten hingegen darauf hin, dass Einschränkungen in 
der sozialen Kognition bereits vor Erkrankungsbeginn vorhanden sind. Dabei bestand 
kein Unterschied in den Emotionsidentifikationsleistungen zwischen Probanden mit 
erhöhtem Psychoserisiko, Patienten mit erstmanifestierter Psychose und einer Gruppe 
mit an einer chronisch verlaufenden Schizophrenie erkrankten Patienten. Die Probanden 
aller drei Gruppen zeigten gegenüber der Kontrollgruppe signifikante 
Beeinträchtigungen in der Emotionsidentifikationsleistung (Addington et al. 2008).  
Neben einem beginnenden Defizit in der Emotionserkennung muss auch das Vorliegen 
einer verlangsamten Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit bei den Individuen in 
der Hochrisikogruppe als Ursache für die längeren Reaktionszeiten diskutiert werden. 
Auch eine reduzierte Aufmerksamkeitsspanne in der Hochrisikogruppe könnte zu 
längeren Reaktionszeiten beigetragen haben, da die verwendete 
Emotionsidentifikationsaufgabe relativ langandauernd und eher monoton war. Diese 
Hypothese wird durch die signifikant schlechteren Leistungen der Probanden mit 
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erhöhtem Psychoserisiko beim Trail-Making-Test, der zur Erfassung basaler 
Aufmerksamkeitsprozesse und der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit dient, 
unterstützt.  
Zusammenfassend findet sich somit in unserer, wie auch in anderen Studien kein 
eindeutiger Hinweis auf ein Defizit bei der Identifikation emotionaler 
Gesichtsausdrücke bei Individuen, die bestimmte Kriterien für ein erhöhtes 
Psychoserisiko erfüllen. Unsere Hypothese, wonach die Probanden mit erhöhtem 
Psychoserisiko sowohl Beeinträchtigungen in der Reaktionsgeschwindigkeit, als auch in 
der Treffgenauigkeit bei der Differenzierung der emotionalen Gesichtsausdrücke 
gegenüber der Vergleichsgruppe aufweisen, muss somit zurückgewiesen werden. Die 
verlängerten Reaktionszeiten können auch Ausdruck beginnender neurokognitiver 
Defizite in der Hochrisikogruppe sein, die nicht spezifisch für die 
Emotionsverarbeitungsleistung sind. Um herauszufinden, ob bereits bei Erfüllung 
bestimmter Kriterien für ein erhöhtes Psychoserisiko beginnende Beeinträchtigungen in 
der sozialen Kognition vorliegen, wäre eine komplexere Aufgabenstellung zur 
Untersuchung der Fähigkeit, Emotionen und mentale Zustände bei anderen Personen 
korrekt wahrzunehmen und einzuordnen, erforderlich. 
4.1.2  Vergleich von Treffgenauigkeit und Reaktionszeiten unter der 
neutralen Geruchsbedingung 
In beiden Gruppen wurden längere Reaktionszeiten für die Identifikation neutraler als 
für die Zuordnung der beiden emotionalen Gesichtsausdrücke benötigt. Die 
Treffgenauigkeit gegenüber neutralen Gesichtsausdrücken unterschied sich jedoch nicht 
von der gegenüber den beiden emotionalen Ausdrücken. 
In den meisten Untersuchungen wurden, wie auch in unserer Studie, schnellere 
Reaktionszeiten gegenüber emotionalen als gegenüber emotional neutralen 
Gesichtsausdrücken gefunden (Gottlib et al. 1988, Bradley et al. 1997).  
Eine mögliche Ursache hierfür ist, dass emotional neutrale Gesichtsausdrücke im 
sozialen Kontext weniger Aufmerksamkeit erregen, da sie eher bei der Vermittlung von 
sachlichen verbalen Informationen eingesetzt werden. In solchen Situationen wird dem 
inhaltlichen Gehalt der Aussage mehr Beachtung geschenkt als dem Gesichtsausdruck, 
da bei der Informationsvermittlung dem emotionalen Zustand der vermittelnden Person 
keine relevante Bedeutung beigemessen wird. 
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Passend hierzu wurden in einer fMRI-Studie von Seiferth et al. 2008 während der 
Darbietung neutraler Gesichtsausdrücke bei gesunden Probanden relative 
Deaktivierungen in bestimmten zerebralen Regionen gegenüber den bei der Darbietung 
emotional valenter Gesichtsausdrücke gemessenen Aktivierungsmustern gefunden. Bei 
den ebenfalls eingeschlossenen Individuen, die Kriterien für ein erhöhtes 
Psychoserisiko erfüllten, traten hingegen vor allem während der Verarbeitung neutraler 
Gesichtsausdrucke im Vergleich zu der Kontrollgruppe stärke Aktivierungsmuster in 
bestimmten Hirnarealen auf. Ein behavioraler Unterschied zwischen der 
Emotionsidentifikationsfähigkeit zwischen den beiden Gruppen fand sich jedoch, 
ebenso wie in unserer Studie, auch bei den neutralen Gesichtsausdrücken nicht. Als 
ursächlich für die abweichenden Aktivierungsmuster wurde neben generellen 
neuronalen Auffälligkeiten bei der Gesichterverarbeitung eine zerebrale 
Fehlregulierung, die bei den Hochrisikoprobanden zu einer erhöhten neuronalen 
Empfindlichkeit gegenüber emotional irrelevanten Stimuli führt, diskutiert (Seiferth et 
al. 2008). Diese Hypothese müsste im Rahmen künftiger Studien unter Einsatz 
bildgebender Verfahren weiter untersucht werden, da die Ergebnisse unserer Studie, 
ebenso wie bei Seiferth et al. darauf hindeuten, dass mögliche Unterschiede bei der 
Verarbeitung emotional neutraler Informationen bei Individuen mit erhöhtem 
Psychoserisiko (noch) nicht auf der Verhaltensebene gemessen werden können.   
Die Ergebnisse vieler Studien weisen darauf hin, dass fröhliche schneller als neutrale 
Gesichtsausdrücke erkannt werden können. Häufig wurde jedoch auch eine erleichterte 
Erkennung gegenüber negativen Emotionen, wie Ekel, Ärger und Angst gefunden, was 
anhand der Ergebnisse unserer Studie nicht bestätigt werden kann (Russel 1994, 
Palermo und Coltheart 2004, Seiferth et al. 2008, Tsoi et al. 2008). 
 Generell zeigt sich die Erkennungsgenauigkeit von emotionalen Ausdrücken abhängig 
von der Intensität, mit der diese auf den zu bewertenden Gesichtern dargestellt werden. 
(Kohler et al. 2003, Turetsky et al. 2007).  
In unserer Studie wurde Bildmaterial verwendet, bei dem die gezeigten 
Gesichtsausdrücke mit niedriger Intensität dargestellt wurden. Dennoch schienen die 
Probanden anhand der hohen Treffgenauigkeit im Paradigma keine Schwierigkeiten bei 
der korrekten Zuordnung der dargestellten Emotionen zu haben. Möglicherweise war es 
schwieriger, die neutralen Gesichtsausdrücke klar von den beiden emotionalen 
Gesichtsausdrücken abzugrenzen, was zu entsprechend längeren Reaktionszeiten bei der 
Diskrimination geführt haben könnte.  
  47 
4.2. Vergleich der Effekte durch die Geruchsstimulation 
zwischen den beiden Gruppen 
Ziel der Studie war es zudem, herauszufinden, ob es Unterschiede zwischen den beiden 
Probandengruppe in Bezug auf die Emotionserkennung unter Stimulation mit emotional 
valenten Gerüchen gibt. Es zeigte sich jedoch, in beiden Gruppen übereinstimmend, 
bereits eine hohe Treffgenauigkeit gegenüber den zu identifizierenden Emotionen auch 
ohne Geruchsstimulation. Ein Einfluss der Geruchsstimulation bestand in beiden 
Gruppen vor allem für die Erkennung der geekelten Gesichtsausdrücke, die unter 
Stimulation mit dem unangenehmen Geruch häufiger richtig und unter Stimulation mit 
dem angenehmen Geruch schneller identifiziert werden konnten.  
4.2.1 Erleichterte Erkennung von Ekel durch Geruchsstimulation? 
Es zeigte sich gruppenübergreifend ein  signifikanter Einfluss des Schwefelgeruchs auf 
die Emotionserkennung. Geekelte Gesichter wurden während Stimulation mit dem 
Schwefelgeruch signifikant häufiger richtig erkannt als unter der neutralen 
Geruchsbedingung. Ein signifikanter Einfluss des unangenehmen Geruchs auf die 
Reaktionszeiten konnte jedoch nicht beobachtet werden. 
Die in unserer Studie in beiden Gruppen gefundene beschleunigte Erkennung von 
geekelten Gesichtsausdrücken unter Stimulation mit dem angenehmen Geruch kann 
ebenfalls auf eine gewisse Erleichterung der Erkennung von Ekel durch diese 
Geruchsstimulation hindeuten, wohingegen für fröhliche oder neutrale 
Gesichtsausdrücke keine Beeinflussung der Reaktionsgeschwindigkeit durch die 
Geruchsstimulation beobachtet wurde.  
Von Seubert und Kollegen wurde 2010 das gleiche Paradigma unter Verwendung 
derselben Gerüche mit einer Gruppe von an einer Schizophrenie erkrankten Patienten 
und einer gesunden Vergleichsgruppe durchgeführt. In der Kontrollgruppe wurde dabei, 
im Gegensatz zu den Befunden in unserer Studie, ein valenzunabhängiger Effekt der 
Geruchsstimulation auf die Erkennung von Ekel in den Gesichtern beobachtet. Die 
gesunden Probanden konnten nämlich sowohl unter Stimulation mit dem Schwefel- als 
auch mit dem Vanillegeruch geekelte Gesichtsausdrücke häufiger und in kürzerer Zeit 
richtig zuordnen als ohne Geruchsstimulation. Bei der Kategorisierung fröhlicher 
Gesichtsausdrücke führte die Geruchsstimulation hingegen zu verlängerten 
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Reaktionszeiten. Die verbesserte Erkennung von Ekel unter Geruchsstimulation wurde 
von der Autorengruppe als Hinweis auf das Vorliegen zerebraler Verknüpfungen 
zwischen chemosensorischer Wahrnehmung und dem Empfinden der Emotion Ekel 
gedeutet, da Gerüche beispielsweise einen wichtigen Indikator für die Verträglichkeit 
von Speisen darstellen (Seubert et al. 2010).  
Der Befund einer verbesserten Erkennung von Ekel unter valenzunabhängiger 
Geruchsstimulation konnte von der Arbeitsgruppe in einer fMRI-Studie mit 44 
gesunden Probanden repliziert werden (Seubert et al. 2010). Andere Forschungsgruppen 
fanden ebenfalls eine verbesserte Verarbeitung beziehungsweise Wahrnehmung der 
Emotion Ekel unter emotionskongruenter multisensorischer Stimulation. 
Bildgebungsstudien liefern wichtige Hinweise auf überlappende neuronale Netzwerke, 
die bei der Wahrnehmung und Eigenempfindung von Ekel beteiligt sind. Dadurch wird 
die Annahme eines vor allem kongruenten Priming-Effektes von Stimuli, die Ekel 
hervorrufen, weiter begründet. 
Funktionelle MRT-Studien lassen darauf schließen, dass wichtige Funktionen bei der 
Verarbeitung von Ekel im Bereich des anterioren Inselkortex lokalisiert sind (Phillips et 
al. 1997, 2004). Die Arbeitsgruppe um Wicker (Wicker et al. 2003) fand in einer 
Bildgebungsstudie mit gesunden Probanden überlappende zerebrale Aktivierungsmuster 
beim Riechen unangenehmer Gerüche, bei der eigenen Empfindung von Ekel, sowie 
beim Wahrnehmen dieser Emotion in Gesichtsausdrücken anderer Menschen. Beim 
Vergleich der zerebralen Aktivierungsmuster während der Darbietung eines 
ekelerregenden und eines angenehmen Geruchs zeigten sich zwar Überlappungen im 
Bereich der Amygdala, jedoch Aktivierungen in unterschiedlichen Bereichen des 
Inselkortex. Der Anblick von geekelten Gesichtern führte hingegen, ebenso wie die 
Wahrnehmung unangenehmer Gerüche, ebenfalls zu Aktivierungen in der Region der 
anterioren Insel, nicht jedoch im Bereich der Amygdala. In einer Studie mit Patienten, 
denen aufgrund von therapierefraktären Epilepsien stereotaktisch intrazerebrale 
Elektroden zur präoperativen Evaluierung implantiert worden waren, konnten bei der 
Präsentation von geekelten Gesichtsausdrücken evozierte Potentiale im Bereich des 
anterioren Inselkortex abgeleitet werden. Zwei Probanden empfanden während der 
Stimulation des Inselkortex beim Platzieren der Elektroden selbst Übelkeit (Krolak-
Salmon et al. 2003).  
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 Diese Ergebnisse deuten zusammenfassend darauf hin, dass bei der Wahrnehmung von 
Ekel in Gesichtern anderer Menschen dieselben Hirnstrukturen aktiviert werden wie 
während des Erlebens dieser Emotion durch die Person selbst.  
Weitere Unterstützung des Befundes, dass die Verarbeitungsprozesse bei der 
Wahrnehmung der Emotion Ekel aus unterschiedlichen Stimuli im Bereich der 
anterioren Insel lokalisiert werden können, liefern Läsionsstudien. So wurden bei 
Patienten mit zerebralen Läsionen, die zu definierten Ausfällen im Bereich des 
Inselkortex führten, selektive Defizite in der Wahrnehmung von Ekel sowohl aus 
visuellen als auch aus auditorischen Stimuli festgestellt. Damit gingen auch 
Einschränkungen der Fähigkeit, selbst Ekel zu empfinden, einher, was unter anderem 
dazu führte, dass die Patienten ungenießbare Speisen zu sich nahmen. Bei der 
Wahrnehmung anderer Emotionen lagen keine Defizite vor (Calder et al. 2000, Adolphs 
et al. 2003).  
Nicht zuletzt lässt sich in der alltäglichen Umwelt ein wichtiger Einfluss verschiedener 
Sinneseindrücke auf die Wahrnehmung von Ekel feststellen. So liefern Gerüche 
wichtige Informationen über die Qualität und Genießbarkeit von Speisen. Die 
Wahrnehmung eines unangenehmen Geruchs oder Geschmacks löst beim Individuum 
das Erleben von Ekel aus, was dazu führt, dass die entsprechende Speise entweder gar 
nicht erst angerührt, oder, falls schon zu spät, ein Würge- oder Brechreflex ausgelöst 
wird, um die weitere Inkorporation  zu verhindern. Damit liefert die enge Verknüpfung 
der Wahrnehmung von Ekel aus verschiedenen sensorischen Stimuli und des damit 
verbundenen Selbsterlebens dieser Emotion durch das Individuum evolutionär einen 
wichtigen Beitrag zur Vermeidung von Schädigungen (Rozin 1996). 
Bei den Ergebnissen unserer Studie lässt sich  aus der hohen Treffgenauigkeit 
gegenüber den emotionalen Gesichtsausdrücken ohne Geruchsstimulation schließen, 
dass für die Probanden beider Gruppen die verwendeten Gesichtsausdrücke hinsichtlich 
ihres emotionalen Gehalts auch ohne weitere Informationsquellen bereits leicht 
einzuordnen waren.  
Stein und Meredith postulierten auf Grundlage einer Vielzahl von in einem 
Übersichtsartikel zusammengetragenen Studienergebnissen, dass die multisensorische 
Integration verschiedener Stimuli vor allem dann zu einem Informationsgewinn 
beiträgt, wenn die Information eines isolierten Stimulus uneindeutig ist. Dies wurde von 
der Autorengruppe als Prinzip der „inverse effectiveness“ bezeichnet (Stein und 
Meredith 1993). Daraus lässt sich umgekehrt folgern, dass, wenn bereits ein Stimulus 
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emotional eindeutig zuzuordnen und damit ausreichend als Informationsquelle ist, ein 
weiterer Stimulus weniger stark in den Informationsgewinnungsprozess miteinbezogen 
wird.  
Auch die Autorengruppe um Collignon (Collignon et al. 2008) fand bei 
emotionsinkongruenten audiovisuellen Stimulationsbedingungen eine Bevorzugung der 
Information des visuellen Stimulus. Dies wurde als Hinweis auf eine Dominanz 
visueller Informationen bei der Emotionsprozessierung gedeutet. Entsprechend dem 
Prinzip der „inverse effectiveness“ zeigten die Ergebnisse dieser Arbeitsgruppe, dass  
dann, wenn der visuelle Stimulus weniger eindeutig einzuordnen war, häufiger anhand 
des emotionalen Gehalts des auditorischen Stimulus entschieden wird. Dieses 
Phänomen, dass die relative Unsicherheit gegenüber den verschiedenen 
Sinnesinformationen bestimmt, welche Modalität maßgeblich zur Entscheidungsfindung 
beiträgt, wurde auch von Ernst und Bülthoff (2004) beschrieben. 
In einer der wenigen weiteren Studien zur Integration von olfaktorischen und visuellen 
Stimuli trat ebenfalls das Phänomen auf, dass der olfaktorische Stimulus nur dann die 
Entscheidungsfindung bezüglich des emotionalen Kontexts eines Gesichtsausdrucks 
beeinflusste, wenn die visuelle Information mehrdeutig war. Ansonsten erfolgte die 
Entscheidung entsprechend des Informationsgehaltes des visuellen Stimulus, und der 
Geruch hatte keinen feststellbaren Effekt auf die Emotionsidentifikation (Zhou und 
Chen 2009). 
In unserer Studie war der Vanillegeruch hinsichtlich seines emotionalen Kontexts 
weniger eindeutig einzuordnen als der Schwefelgeruch, da er in beiden Gruppen als 
wenig intensiv und nur eingeschränkt positiv bewertet wurde. Die Stimulation mit 
diesem Geruch könnte, entsprechend des grundsätzlich bestehenden starken Einflusses 
von Gerüchen auf die Wahrnehmung von Ekel bei den Probanden zunächst zu einer 
selektiven und damit beschleunigten Ausrichtung der Aufmerksamkeit auf die geekelten 
Gesichter geführt haben. Da der Vanillegeruch jedoch eher ambivalent wahrgenommen 
wurde und somit keinen eindeutigen zusätzlichen Informationsgewinn bot, wurde die 
Entscheidung wohl eher anhand des visuellen Stimulus getroffen, der, wie sich beim 
Betrachten der hohen Identifikationsgenauigkeit in der neutralen Geruchsbedingung 
zeigte, bereits isoliert hinsichtlich seiner emotionalen Valenz relativ eindeutig 
zugeordnet werden. 
Unter Stimulation mit dem als aversiv wahrgenommenen Schwefelgeruch schien ein 
zusätzlicher Informationsgewinn durch die Geruchsstimulation vorzuliegen und 
  51 
geekelte Gesichter wurden häufiger richtig erkannt als ohne Geruchsstimulus. Dennoch 
führte der Schwefelgeruch, anders als der als angenehmer Geruchsstimulus verwendete 
Vanillegeruch, nicht zu einer signifikant beschleunigten Erkennung von Ekel. Somit 
wurden in unserer Studie, entsprechend der zugrunde liegenden Hypothese, zwar 
Effekte der Geruchsstimulation vor allem auf die Erkennung von geekelten 
Gesichtsausdrücken gefunden. Diese Effekte waren jedoch geruchsspezifisch und 
weniger deutlich ausgeprägt als erwartet, da in früheren Studien durch 
Geruchsstimulation sowohl eine beschleunigte, als auch eine verbesserte Erkennung 
von Ekel beobachtet wurde. 
 
4.2.2 Effekte der Geruchsstimulation in der Hochrisikogruppe 
In der Hochrisikogruppe wurden zwar insgesamt längere Reaktionszeiten als in der 
Vergleichsgruppe für die emotionale Kategorisierung der Gesichtsausdrücke benötigt, 
es bestand jedoch kein signifikanter Unterschied in der hierbei erzielten 
Treffgenauigkeit. Ein Einfluss der Geruchsstimulation zeigte sich, wie auch in der 
gesunden Vergleichsgruppe, vor allem für geekelte Gesichtsausdrücke, die unter 
Stimulation mit dem unangenehmen Geruch häufiger richtig und unter Stimulation mit 
dem angenehmen Geruch schneller erkannt wurden als unter der neutralen 
Geruchsbedingung. 
 In der Studie von Seubert und Kollegen, in der dasselbe Paradigma wie in unserer 
Studie verwendet wurde, wurden bei an einer Schizophrenie erkrankten Patientengruppe 
unterschiedliche Effekte der Geruchsstimulation gegenüber einer gesunden 
Kontrollgruppe gefunden (Seubert et al. 2010).  So hatte der unangenehme Geruch bei 
der Patientengruppe, im Gegensatz zu der durch diesen kongruenten Stimulus 
beschleunigten Erkennung von Ekel in der gesunden Vergleichsgruppe, keinen 
signifikanten Einfluss auf die Emotionserkennungsleistung. Der angenehme 
Vanillegeruch führte jedoch bei den an einer Schizophrenie erkrankten Patienten, 
ebenso wie in der Kontrollgruppe, zu einer erhöhten Treffgenauigkeit sowie zu kürzeren 
Reaktionszeiten bei der Identifikation der geekelten Gesichtsausdrucke. Dieser Effekt 
war, ebenso wie in der Kontrollgruppe, stärker ausgeprägt, wenn die Probanden den 
Vanillegeruch als weniger angenehm bewerteten. Insgesamt zeigten sich somit 
Hinweise, dass an einer Schizophrenie erkrankte Patienten von der Präsentation 
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zusätzlicher olfaktorischer Hinweisreize hinsichtlich einer erleichterten 
Emotionswahrnehmung profitieren können. 
Bisher gibt es nur wenige Studien, die die Beeinflussung der Emotionswahrnehmung 
unter Integration unterschiedlicher sensorischer Stimuli bei Probanden, die 
Hochrisikokriterien für die Entwicklung einer Psychose aufweisen untersuchen. 
Pauly und Kollegen (Pauly et al. 2010) fanden in einer fMRI-Studie mit einem 
Emotionsinduktionsparadigma mit Geruchsstimuli keinen Unterschied bei der 
Evaluation der durch die Geruchsstimulation erzielten Emotionsinduktion zwischen 
einer Psychose-Hochrisikogruppe und einer gesunden Vergleichsgruppe. Es traten auch 
keine signifikanten Unterschiede in den Geruchsidentifikationsleistungen, den 
neuropsychologischen Tests oder einer Arbeitsgedächtnisaufgabe zwischen den beiden 
Gruppen auf. In der durchgeführten Bildgebung wurde jedoch in der Hochrisikogruppe 
während der negativen Emotionsinduktion durch unangenehme Gerüche ein reduziertes 
Aktivierungsniveau im Bereich des Inselkortex und des Gyrus temporalis superior 
beobachtet. Beide Bereiche werden normalerweise bei der Darbietung von bezüglich 
ihres affektiven Gehalts negativen Stimuli aktiviert. Abweichende Aktivierungsmuster 
in diesen Bereichen traten auch während der Kombination der 
Arbeitsgedächtnisaufgabe mit negativer olfaktorischer Stimulation auf. Vor allem die 
fMRI-Befunde sprechen dafür, dass Auffälligkeiten bei der Integration von 
olfaktorischen und visuellen Stimuli auf zerebraler Ebene bereits vor Beginn der ersten 
psychotischen Episode vorliegen, auch wenn sich diese auf Verhaltensebene noch nicht 
manifestiert haben. 
Auch bei Individuen, die aufgrund genetischer Belastung ein erhöhtes Risiko aufweisen, 
an einer Psychose zu erkranken, wurden neben anderen minimalen neurologischen 
Auffälligkeiten (sogenannte neurologische „Soft signs“) Störungen in der 
multisensorischen Integration gefunden (Ismail et al. 1998, Lawrie et al. 2001).  
Insgesamt waren in unserer Studie, wie bereits diskutiert, die verwendeten visuellen 
Stimuli hinsichtlich ihres emotionalen Kontextes relativ eindeutig kategorisierbar, wie 
sich anhand der hohen Treffgenauigkeit bei der Emotionskategorisierung auch ohne 
Geruchsstimulation in beiden Gruppen zeigte. Durch die Verwendung von komplexeren 
visuellen Stimuli könnte deutlicher gemacht werden, wo mögliche Defizite der 
Fähigkeit von Probanden mit erhöhtem Psychoserisiko liegen, zusätzlich verfügbare 
emotional valente sensorische Stimuli bei der emotionalen Informationsgewinnung zu 
nutzen. Durch den Einsatz bildgebender Verfahren könnten zudem mögliche 
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abweichende zerebrale Aktivierungsmuster während der Verarbeitung dieser Stimuli 
untersucht werden. 
Bei der Geruchsbewertung war auffällig, dass der Vanillegeruch in der 
Hochrisikogruppe tendenziell als weniger angenehm bewertet wurde, auch wenn sich 
die Intensitätsbewertung beider Gerüche zwischen den zwei Gruppen nicht unterschied. 
Dies könnte darauf hindeuten, dass bei den Individuen, die bestimmte Kriterien für das 
Vorliegen eines erhöhten Psychose-Risikos aufwiesen, verminderte Fähigkeiten 
vorlagen, dem positiven olfaktorischen Stimulus seine entsprechende hedonistische 
Valenz zuzuschreiben.  
Bei Schizophrenie-Patienten ist eine herabgesetzte hedonistische Bewertung von 
angenehmen Gerüchen ein neben anderen Defiziten in der Geruchswahrnehmung in 
mehreren Studien replizierter Befund (Crespo-Facorro et al. 2001, Rupp et al. 2005, 
Moberg et al. 2003, Kamath et al. 2011), wobei ein Zusammenhang mit dem bei dieser 
Patientengruppe häufigen Symptom der  Anhedonie gefunden wurde (Crespo-Facorro et 
al. 2001).  
Auch bei Individuen mit erhöhtem Psychoserisiko wurden Abweichungen in der 
Valenzbewertung von Gerüchen gegenüber einer entsprechenden Vergleichsgruppe 
gefunden (Kamath et al. 2013). In einer Studie bewerteten Individuen mit erhöhtem 
Psychoserisiko die hedonistische Qualität von Vanillin, das auch in unserer Studie als 
angenehmer Geruch verwendet wurde, entgegen der tendenziell niedrigen 
Valenzbewertung in unserer Studie, sogar höher als eine gesunde Vergleichsgruppe. 
(Becker et al. 1993). 
In der Studie von Seubert und Kollegen zeigte sich hingegen kein signifikanter 
Unterschied in der hedonistischen Bewertung des Vanillegeruchs zwischen den an einer 
Schizophrenie erkrankten Patienten und den gesunden Probanden. Sowohl der Vanille- 
als auch der Schwefelgeruch wurden jedoch in der Schizophreniegruppe als weniger 
intensiv bewertet (Seubert et al. 2010). 
Eine mögliche Ursache für die Valenzbewertung des Vanillegeruchs in unserer Studie 
könnte jedoch auch in der Geschlechterverteilung innerhalb der beiden 
Probandengruppen begründet sein. So waren in der Hochrisikogruppe anteilig weniger 
weibliche Probanden eingeschlossen. Wie sich im Alltag zum Beispiel anhand 
unterschiedlicher Präferenzen für verschiedene Düfte von Körperpflegeprodukten 
feststellen lässt, ist die Valenzbewertung von Gerüchen geschlechtsabhängig. In einer 
Evaluationsstudie zur Eignung verschiedener Gerüchen zur Stimmungsinduktion 
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(Seubert et al 2008), bewerteten gesunde weibliche Probanden einen Vanillegeruch als 
signifikant angenehmer als Männer. Die tendenziell erhöhte Valenzbewertung des 
Vanillegeruchs in unserer gesunden Kontrollgruppe könnte somit auch auf den höheren 
Anteil weiblicher Probanden in dieser Gruppe zurückzuführen sein. Dennoch scheint 
der Vanillegeruch sowohl bei Männern als auch bei Frauen einen vergleichbaren Effekt 
hinsichtlich der Induktion einer positiven Stimmung zu haben (Seubert et al. 2008).  
Zusammenfassend  kann unsere Hypothese, dass sich auch in der Hochrisikogruppe ein 
Effekt der Geruchsstimulation in Form einer verbesserten Erkennung von Ekel zeigt, 
beibehalten werden. Dabei bestand jedoch kein Unterschied zwischen den Effekten der 
Geruchsstimulation auf die Emotionserkennung zwischen der Hochrisiko- und der 
Vergleichsgruppe. 
 
4.3. Neuropsychologische Tests 
Die Probanden der Hochrisikogruppe benötigten für die Bearbeitung des Trail-Making-
Test A und B signifikant längere Reaktionszeiten als die Probanden der gesunden 
Vergleichsgruppe. In den übrigen verwendeten neuropsychologischen Tests zeigte sich 
kein signifikanter Leistungsunterschied zwischen den beiden Gruppen. Insbesondere 
bestand kein Unterschied im verbalen IQ, gemessen mit dem Mehrfach-Wortschatz-
Intelligenz-Test. 
Der Trail-Making-Test mit seinen beiden Teilen stellt ein weitverbreitetes Instrument 
zur Messung der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, basaler 
Aufmerksamkeitsprozesse, der kognitiven Flexibilität, motorischer Leistungen und 
exekutiver Funktionen dar (Bowie und Harvey 2006). Das schlechtere Abschneiden der 
Probanden mit Psychose-Hochrisiko in diesem Test deutet darauf hin, dass längere 
Reaktionszeiten bei der Kategorisierung der emotionalen Gesichtsausdrücke auch auf 
eine allgemein reduzierte Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit in dieser Gruppe 
zurückgeführt werden können.  
Defizite im Trail-Making-Test wurden nicht nur bei an einer Schizophrenie erkrankten 
Patienten beobachtet (Review von Heinrichs und Zakzanis 1998), sondern auch bei 
Menschen mit erhöhtem Psychoserisiko, wie gesunden Verwandte von Psychose-
Patienten oder bei Vorliegen von Kriterien für ein Psychose-Prodrom (Niendam et al. 
2007, Pukrop et al. 2007). In der Studie von Pukrop et al. schnitten Probanden mit 
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Hochrisikoprofil, die später tatsächlich eine psychotischen Episode entwickelten, 
signifikant schlechter im TMT B ab als gesunde Probanden und als Individuen, die 
ebenfalls die Kriterien für das Vorliegen eines Prodroms erfüllten, jedoch  innerhalb des 
Beobachtungszeitraums nicht manifest erkrankten. Ergebnisse einer 
Literaturübersichtsstudie deuten darauf hin, dass Beeinträchtigungen in der 
Aufmerksamkeitsleistung einen wichtigen Marker für ein erhöhtes Psychoserisiko 
darstellen (Cornblatt und Obuchowski 1997). In anderen Studien wurden neben einer 
verlangsamten Verarbeitungsgeschwindigkeit auch Beeinträchtigungen in Domänen 
anderer neurokognitiver Funktionen wie verbales Lernen und Gedächtnis sowie 
motorische Geschwindigkeit bei diesen Probanden gefunden (Niendam et al. 2006). Mit 
diesen kognitiven Funktionsbereichen  sind Aktivierungen neuronaler Netzwerke 
frontotemporaler Hirnregionen verknüpft, in deren Bereich nicht nur bei Schizophrenie-
Patienten, sondern bereits bei Vorliegen eines Prodroms funktionelle und strukturelle 
Abweichungen gefunden wurden (Niendam et al. 2007). Auch liegen Hinweise darauf 
vor, dass bei frühen Prodromalstadien geringer ausgeprägte neuropsychologische 
Defizite vorliegen als im späten Prodromalstadium (Frommann et al. 2011). Bei vielen 
dieser Studien lag jedoch in der Hochrisikogruppe ein niedrigeres prämorbides 
Intelligenzniveau vor als in der gesunden Vergleichsgruppe. Dadurch kann jedoch nicht 
mehr ausreichend differenziert werden, ob schlechtere Leistungen in 
neuropsychologischen Tests durch kognitive Beeinträchtigungen im Rahmen des 
Krankheitsprozesses oder durch vorbestehende kognitive Defizite verursacht werden. 
So fand die Arbeitsgruppe um Hambrecht eine signifikant reduzierte Wortflüssigkeit in 
einer Gruppe von Hochrisiko-Individuen, die sich allerdings auch im mittels des 
Mehrfach-Wortschatz-Intelligenztest ermittelten verbalen Intelligenzquotienten 
signifikant von der gesunden Vergleichsgruppe unterschied (Hambrecht et al. 2002).  
Die schlechteren Leistungen im Trail-Making-Test deuten also darauf hin, dass ein 
Unterschied in den kognitiven Leistungen zwischen den beiden Gruppen vorlag. Da 
sich in den anderen Tests jedoch kein Gruppenunterschied zeigte, scheinen nur geringe 
Defizite in der Hochrisikogruppe vorzuliegen. Dies könnte dadurch verursacht sein, 
dass sich die Probanden in einem frühen Stadium der Prodromalphase befanden, wenn 
man von der Hypothese ausgeht, dass sich neurokognitive Leistungen von Beginn der 
Prodromalphase bis zum Einsetzen der ersten psychotischen Episode kontinuierlich 
verschlechtern (Pukrop et al. 2007). Da im Rahmen unserer Studie keine weitere 
Nacherhebung der Entwicklung der Prodromalsymptomatik erfolgte und somit auch 
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keine Aussage über einen eventuellen Übergang in eine manifeste Psychose getroffen 
werden kann, kann nicht beurteilt werden, ob die nur im Trail-Making-Test 
feststellbaren neuropsychologischen Unterschiede zwischen den beiden Gruppen eine 
prognostische Bedeutung für den Übergang in eine Psychose haben. 
In den drei verwendeten Empathietests zeigte sich kein signifikanter Unterschied 
zwischen Kontroll- und Hochrisikogruppe.  
In einer Studie zur Untersuchung der empathischen Fähigkeiten von an einer 
schizophrenen Psychose erkrankten Patienten von der Arbeitsgruppe um Derntl (Derntl 
et al. 2009) wurden Interaktionsaufgaben angewendet, die zur Testung verschiedener 
Dimensionen von Empathie wie Emotionserkennung, emotionale 
Perspektivenübernahme und Mitfühlfähigkeiten für Gefühlszustände anderer Menschen 
entwickelt wurden. Dabei zeigten sich vor allem in den Bereichen Emotionserkennung 
und Perspektivenübernahme deutliche Defizite in der Patientengruppe. Diese Defizite 
wurden jedoch nicht in den ergänzend erhobenen, auf Selbsteinschätzung beruhenden 
Empathiefragebögen wiedergespiegelt. Im FEPAA bestand kein Unterschied zwischen 
Schizophrenen und Gesunden und im Interpersonal Reactivity Index (IRI) nur auf den 
Teilskalen „Fantasie“ und „Personal-Distress“. Dies wurde von der Arbeitsgruppe als 
Hinweis darauf gedeutet, dass die auf subjektiver Einschätzung beruhenden 
Empathieskalen nur bedingt eine Aussage über die tatsächlichen Empathiefähigkeiten 
zulassen, da sie auf Antworttendenzen beruhen können und somit nicht ausreichend 
sind, um für zwischenmenschliche Interaktionen relevante Defizite in der 
Empathiefähigkeit zu beurteilen.  
Auch die Arbeitsgruppe um Shamay-Tsoory fand trotz intakter kognitiver 
Empathiefähigkeiten von Schizophrenie-Patienten, gemessen mit dem Interpersonal 
Reactivity Index (IRI), deutliche Einschränkungen in einer Aufgabe zur 
Emotionserkennung (Shamay-Tsoory et al. 2007). In einer anderen Studie zeigten sich 
signifikante Unterschiede zwischen an einer Schizophrenie leidenden Patienten und 
Gesunden im IRI nur in Form einer reduzierten Fähigkeit zur Perspektivübernahme 
sowie erhöhten Werten auf der Skala „Personal Distress“. Bei der affektiven 
Empathiekomponente „Sorge um andere“ bestand hingegen kein Unterschied, was von 
der Arbeitsgruppe als Hinweis auf grundlegende erhaltene empathische Fähigkeiten 
gedeutet wurde (Montag et al. 2007). In einer Studie mit Verwandten schizophrener 
Patienten bewerteten diese ihre Empathiefähigkeiten im IRI ebenfalls als intakt, obwohl 
deutliche Defizite in einem videobasierten Empathietest vorlagen (Montag et al. 2011). 
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Die Diskrepanz zwischen der Selbsteinschätzung der empathischen Fähigkeiten als 
intakt, obwohl diese in zwischenmenschlichen Interaktionen häufig deutlich 
eingeschränkt waren, kann auch auf die bei an einer Schizophrenie erkrankten 
Menschen vorhandenen Defizite in der Repräsentation des eigenen mentalen Status 
zurückgeführt werden (Frith 2004).  
Diese Befunde deuten darauf hin, dass die in unserer Studie verwendeten Empathietests, 
ähnlich wie die Emotionsdiskriminationsaufgabe im eigentlichen Paradigma, nicht 
sensitiv genug waren, um möglicherweise bestehende, aber bisher nur gering 
ausgeprägte Defizite der sozialen Kognition innerhalb der Hochrisikogruppe zu 
erfassen. Dies könnte komplexere Aufgaben, zum Beispiel zu Verhaltensweisen in 
zwischenmenschlichen Situationen, sowie den Einsatz bildgebender Verfahren zum 
Aufdecken zerebraler Aktivierungsunterschiede beim Bearbeiten solcher Aufgaben 
erfordern.  
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4.4. Schlussfolgerung und kritische Beurteilung des 
Studiendesigns 
Die Ergebnisse unserer Studie zeigen keinen Unterschied in der 
Diskriminationsfähigkeit emotionaler Gesichtsausdrücke zwischen Probanden, die 
Kriterien für ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Psychose erfüllen und einer 
Vergleichsgruppe. Die in der Hochrisikogruppe benötigten längeren Reaktionszeiten bei 
der Kategorisierung emotionaler Gesichtsausdrücke sind eher auf eine allgemein 
verlangsamte Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit zurückzuführen. 
In unserer Studie lag in beiden Gruppen eine sehr hohe Diskriminationsgenauigkeit 
gegenüber den verwendeten Gesichtsausdrücken bereits ohne Geruchsstimulation vor. 
In beiden Gruppen war zwar ein Effekt der Geruchsstimulation auf die Erkennung von 
geekelten Gesichtsausdrücken festzustellen; dieser war jedoch weniger eindeutig als 
anhand der Ergebnisse anderer Studien erwartet. Durch die Verwendung eines 
bezüglich seines emotionalen Gehalts komplexeren visuellen Stimulus könnten im 
Rahmen künftiger Studien die Effekte der Geruchsstimulation auf die 
Emotionswahrnehmung verdeutlich werden. Durch die Verwendung bildgebender 
Verfahren wäre es  zudem möglich, zerebrale Aktivierungsmuster bei der Verarbeitung 
emotional valenter visueller und olfaktorischer Stimuli darzustellen. 
Zudem muss für künftige Studien auf die Wichtigkeit einer Vereinheitlichung der 
diagnostischen Kriterien zur Feststellung eines erhöhten Psychoserisikos verwiesen 
werden. Dies würde die Aussagekraft der Ergebnisse von Studien mit diesem 
Probandenkollektiv sowie die Vergleichbarkeit untereinander erheblich verbessern. Bei 
der Auswahl unserer Probanden wurden zwar einheitliche Kriterien in Form einer 
Kombination der UHR-Kriterien mit den Basissymptomen angelegt; jedoch wurde, wie 
auch in vielen anderen Studien nicht weiterverfolgt, ob bei den Probanden der 
Hochrisikogruppe tatsächlich ein Übergang in die Psychose erfolgte. Dies wäre jedoch 
wichtig, um so stärkere Hinweise auf bereits vor Krankheitsbeginn vorliegende, 
eventuell prädiktiv nutzbare „trait“-Unterschiede zu gesunden Probanden zu erlangen. 
Da es sich bei Individuen, die bestimmte Kriterien für ein erhöhtes Psychoserisiko 
aufweisen, in Abhängigkeit vom jeweiligen Ausprägungsgrad der „Symptome“ um eine 
sehr heterogene Gruppe handelt, sind bei entsprechenden Studien große 
Probandenzahlen von Vorteil. So könnten, beispielsweise durch die Bildung von 
entsprechenden Untergruppen, Einflüsse wie unterschiedlicher Ausprägungsgrad der 
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Prodromalsymptomatik, Zeitdauer der Prodromalphase sowie individuelle Unterschiede 
in Bezug auf Alter und kognitive Fähigkeiten der Probanden stärker berücksichtigen 
werden. 
Trotz fehlender qualitativer Unterschiede in der Emotionsidentifikation zwischen den 
beiden Gruppen in unserer Studie, unterstreicht der Befund einer reduzierten 
Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit in der Hochrisikogruppe die Bedeutung der 
Früherkennung und Intervention bereits bei Individuen, die nur bestimmte Kriterien für 
ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer schizophrenen Psychose hinweisen. 
Frühere Studien haben gezeigt, dass Defizite bei neuropsychologischen Tests bereits mit 
einem schlechteren psychosozialen Funktionsniveau einhergehen (Niendam et al. 2007). 
Die meisten Teilnehmer unserer Studie haben sich selbst zur Beratung und/oder 
Behandlung an die Psychose-Früherkennungsambulanz des Uniklinikums Aachen 
gewandt, was auf selbst- oder fremdbeobachtete Einschränkungen ihres sozialen 
Funktionsniveaus hindeutet. Speziell entwickelte Programme zur Verbesserung der 
sozialen Kommunikations- und Interaktionsfähigkeiten, wie das SCIT- (Social 
Cognition and Interaction; Penn et al. 2007) und das TAR-Programm (Tackling Affect 
Recognition; Wölwer et al. 2005) zeigten bei an einer Schizophrenie erkrankten 
Patienten positive Resultate. Die Wirksamkeit ihrer Anwendung sollte auch bei 
Individuen, die die Kriterien für das Vorliegen eines erhöhten Psychoserisikos erfüllen, 
überprüft werden.  
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5. Zusammenfassung 
Bei Erkrankung an einer schizophrenen Psychose scheinen beeinträchtigte Fähigkeiten 
bei der Emotionswahrnehmung unter Integration verschiedener Sinneseindrücke 
vorzuliegen. In der vorliegenden Arbeit wurde nun der Einfluss von Geruchsreizen auf 
die Diskrimination von emotionalen Gesichtsausdrücken bei einer Gruppe von 
Individuen mit erhöhtem Psychoserisiko sowie einer Vergleichsgruppe untersucht. 
Im Rahmen der Studie sollten die Probanden freudige, geekelte oder neutrale 
Gesichtsausdrücke hinsichtlich der dargestellten Emotion diskriminieren, wobei 
während der Bildpräsentation die unirhinale Stimulation mit einem angenehmen, 
unangenehmen oder neutralen Geruch erfolgte. Die Gesichtsausdrücke und 
Geruchsbedingungen wurden in allen neun zur Verfügung stehenden Möglichkeiten 
kombiniert. Anschließend wurden jeweils die Treffgenauigkeit und die Reaktionszeit 
verglichen, die für die Zuordnung der Gesichtsausdrücke zu den zur Auswahl stehenden 
Emotionen benötigt wurde. 
Die verwendeten Gerüche wurden von den Probanden hinsichtlich ihrer affektiven 
Valenz und ihrer Intensität bewertet und es wurde ein Test zur 
Geruchsidentifikationsfähigkeit durchgeführt. Die Probanden beider Gruppen 
unterschieden sich nicht signifikant in ihrer Fähigkeit zur Geruchsidentifikation oder in 
der Bewertung der Gerüche. 
In beiden Gruppen führte die Stimulation mit dem unangenehmen Geruch zur einer 
verbesserten und die Stimulation mit dem angenehmen Geruch zu einer beschleunigten 
Zuordnung der geekelten Gesichtsausdrücke im Vergleich zur neutralen 
Geruchsbedingung, was auf eine, auch im Rahmen vorheriger Studien gefundene 
erleichterte Erkennung von Ekel durch Geruchsstimulation hindeutet.  
Von den Probanden mit Hochrisiko-Profil wurden zwar längere Reaktionszeiten für die 
Kategorisierung der emotionalen Gesichtsausdrücke benötigt; ein Unterschied in der 
Emotionsdiskriminationsfähigkeit zwischen den beiden Gruppen zeigte sich jedoch 
nicht. Die verlängerten Reaktionszeiten können auch Korrelat einer reduzierten 
Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit sein, da Hinweise hierauf auch in einem der 
verwendeten neuropsychologischen Tests gefunden wurden. Insgesamt deuten die 
Ergebnisse der Studie somit nicht eindeutig auf ein spezifisches Defizit bei der 
Emotionserkennung unter Einbeziehung von emotional valenten Geruchsreizen bei 
Erfüllen bestimmter Kriterien für ein erhöhtes Psychoserisiko hin. 
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